Extra-articular manifestations of Ankylosing spondylitis by Wadowská, Marcela
Univerzita Karlova v Praze 
2. lékařská fakulta 
 
 
 
 
 
 
 
 
MIMOKLOUBNÍ PROJEVY MORBUS BECHTĚREV  
A JEJICH TERAPIE 
Bakalářská práce 
 
 
 
 
 
 
 
 
Autor: Marcela Wadowská, obor fyzioterapie 
Vedoucí práce: Mgr. Petr Bitnar 
Praha 2010 
 
 2
Bibliografická identifikace 
Jméno a příjmení autora: Marcela Wadowská 
Název bakalářské práce: Mimokloubní projevy Morbus Bechtěrev a jejich terapie 
Pracoviště: Klinika rehabilitace a tělovýchovného lékařství 
Vedoucí bakalářské práce: Mgr. Petr Bitnar 
Rok obhajoby bakalářské práce: 2010 
 
 
ABSTRAKT 
 
Cílem této bakalářské práce je shrnutí poznatků týkajících se zánětlivého revmatického 
onemocnění Ankylozující Spondylitida a jejich mimokloubních projevů. Nejčastěji se jedná o 
postižení očí (uveitida), srdce (aortitida, aortální regurgitace), plic (plicní fibróza) a 
amyloidosa. Práce popisuje etiopatogenezi jednotlivých příčin, klinické příznaky, diagnostiku, 
terapii se zaměřením na rehabilitaci a případné komplikace. Tato práce je sepsána jako rešeršní 
práce.  
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SEZNAM POUŽITÝCH ZKRATEK 
 
AA   amyloid typu A, amyloid A related 
ABD   abdukce 
ACT   Airway Clearance Technique 
ACTB  Aktivní Cyklus Dechových Technik 
ACTH  Adrenokortikotropní hormon 
ADD   addukce 
ADL   Activity of Daily Living, běžné denní činnosti 
AL   amyloid typu L, Amyloid light chain 
AS  ankylozující spondylitida 
Atd.  a tak dále 
ATTR  amyloid související s transferinem 
C   cervikální (krční) 
CNS  centrální nervový systém 
CRP  C – reaktivní protein 
CT  computed tomography, počítačová tomografie 
ČHK  čelistní horní končetina 
ČDK  čelistní dolní končetina 
DK  dolní končetina 
DKK  dolní končetiny 
EXT  extenze 
EKG  elektrokardiografie 
ERV  exspirační rezervní objem 
FEV1   usilovná VC za 1 sekundu 
FL  flexe 
FRC  funkční reziduální kapacita 
HLA  Human Leucocyte Antigens 
HK   horní končetina 
Ig   Imunoglobulin 
IRV  inspirační rezervní objem 
L  lumbální, bederní 
Lig.   ligamentum 
Ligg.  ligamenta 
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m.  musculus 
mm.  musculi 
MR  magnetická rezonance 
MV  minutová ventilace 
Např.   například 
NK   natural killers, přirození zabíječi 
NYHA New York Heart Association 
PEP   Positive Exspiratory Pressure 
PIR   Postizometrická relaxace 
PNF  Proprioceptivní neuromuskulární facilitace 
RFT  respirační fyzioterapie 
RO  reflexní otáčení 
RP   reflexní plazení 
RTG   rentgen, rentgenový 
RV  reziduální objem 
S   sakrální, křížový 
SAA   sérový amyloid A 
SAP  sérový amyloid P 
SIS   sakroiliakální skloubení 
Th   torakální, hrudní 
TLC   celková plicní kapacita 
TMT   techniky měkkých tkání 
TNF  Tumor Necrosis Factor 
Tzn.  to znamená 
Tzv.   tak zvaný  
VC   vitální kapacita 
VR   vnitřní rotace 
VT   dechový objem 
ZDK   záhlavní dolní končetina 
ZHK   záhlavní horní končetina 
ZR   zevní rotace 
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1 ÚVOD 
 
Ankylozující Spondylitida je revmatické zánětlivé onemocnění postihující nejčastěji 
muže ve věku kolem 20-30 let a významně ovlivňuje kvalitu jejich života. Vzhledem k 
omezení pohyblivosti a bolestem jsou někdy nuceni změnit své dosavadní zaměstnání či záliby 
a především musí do svého denního programu zařadit cvičení na udržení kloubní pohyblivosti 
a zmírnění ztuhlosti, minimálně jednou za den, většinou ráno po probuzení alespoň na půl 
hodiny. 
Během svých praxích v lázních Jáchymov jsem se setkala s touto diagnózou. Tato 
problematika mě zaujala, a proto jsem si ji vybrala jako téma bakalářské práce. Konkrétně jsem 
se zaměřila na mimokloubní projevy, které z mého pohledu literatura mírně opomíjí, jejich 
etiopatogenezi, diagnostiku a terapii se zaměřením na jednotlivé rehabilitační prostředky a 
metody. 
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2 CÍL PRÁCE 
 
Cíle této bakalářské práce jsou :  
- přehled poznatků o onemocnění Ankylozující spondylitida 
- popis nejčastějších mimokloubních projevů 
- souhrn poznatků o diagnostice AS a mimokloubních projevů 
- přehled poznatků o terapii AS a mimokloubních projevů 
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3 OBECNÁ ČÁST 
 
3.1 Anatomie 
Axiální systém se skládá z několika částí – páteř, spoje na páteři, svaly pohybující 
osovým skeletem, kosterní základ hrudníku, jeho spoje a dýchací svaly (Čihák, 2001; Dylevský 
et al., 2000). 
 
3.1.1 Páteř 
Páteř je osová kostra trupu. Mezi její složky patří : vertebrae (obratle), disci 
intervertebrales (meziobratlové destičky), ligamenta (vazy) a svaly kolem páteře. Páteř se 
skládá z  24 pohyblivých segmentů (7 C - cervikálních, 12 Th - thorakálních, 5 L - lumbálních) 
a 5 S -sakrálních, které srůstají v os sacrum a společně s os coccygis tvoří nepohyblivou část 
páteře. Z funkčního hlediska má páteř 3 komponenty : nosné a pasivně fixační komponenty 
(vertebrae, meziobratlové vazy), hydrodynamické komponenty (disci intervertebrales), 
kinetické a aktivně fixační komponenty (klouby a svaly) (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000; 
Véle 1997). 
 U dospělého člověka tvoří páteř až 35% celkové výšky těla, a z toho ¼ zabírají 
intervertebrální disky. Páteř má fyziologická zakřivení, která zvyšují její pružnost a zároveň 
pevnost. Obloukovité vyklenutí dopředu se nazývá lordóza, je v oblasti krční (vrchol C4-5) a 
také bederní (vrchol L3-4); a kyfóza v úseku hrudním (vrchol Th6-7) a os sacrum. U každého 
člověka je přítomné mírné vybočení ve frontální rovině – tzv. „fyziologická skolióza“, nejvíce 
v oblasti Th3-5 a v 85% do pravé strany (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000; Véle 1997 ). 
Z funkčního hlediska je páteř rozdělena na páteřní sektory, což jsou funkční jednotky 
složené ze skupiny segmentů. Jejich ohraničení není tak přesně určeno, ale lépe vystihují 
pohybové možnosti páteře. Rozeznávají se : 
1) horní krční sektor (kraniocervikální), do kterého patří atlantooccipitální skloubení a  
C1-4. Tento sektor je označován jako řídící článek celého axiálního systému, jelikož 
řídí pohyby hlavy a tím aktivuje a ovlivňuje ostatní části páteře. 
2) dolní krční sektor (C3/4 – Th4/5) má vztah k funkci a inervaci pletenců horních 
končetin, cévnímu zásobení míchy a také k autonomní inervaci řady orgánů.  
3) horní hrudní sektor (cervikothorakální) – jelikož tento sektor zahrnuje 
cervikothorakální přechod a končí v oblasti Th6/7, souvisí se syndromem horní 
hrudní apertury (jedná se o omezení cirkulace v oblasti větvení subclaviculární 
artérie, mohou se také  projevit inervační poruchy pletence horní končetiny).  
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4) dolní hrudní sektor (Th6/7 – L1/2), má vztah k bránici. 
5) horní bederní sektor (thorakolumbální, Th12-L3), společně dolním hrudním sektorem 
se účastní tzv. břišního dýchání. 
6) dolní bederní sektor (L4-S1), zde dochází k přenosu sil na pánev a na dolní končetiny 
(Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000; Véle 1997).  
 
3.1.2 Obratle 
Na obratli popisujeme tělo (corpus vertebrae), obratlový oblouk (arcus vertebae), 4 
kloubní výběžky (processus articulares), 2 příčné výběžky (processus transversi), trnový 
výběžek (processus spinosus). Obratlové oblouky vytvářejí páteřní kanál (canalis vertebralis), 
kde se nachází mícha. Stavbou se liší první dva krční obratle. Atlas (C1) má místo těla kostěný 
oblouk, Axis (C2) má sice stejný tvar jako ostatní krční obratle, ale navíc v přední části z těla 
vyčnívá dens (zub), který se připojuje k atlasu. Těla ostatních obratlů krčních jsou úzká, C7 
(vertebra prominens) má delší paličkovitě zakončený výběžek (vyčnívající, hmatný). Hrudní 
obratle mají těla vyšší, předozadně hluboká a kaudálně se zvětšují. Th obratle mají o dvě 
artikulační plošky více – pro žebra. Bederní obratle mají mohutné tělo kaudálně se zvětšující, 
tělo L5 je vpředu vyšší než vzadu, při přechodu mezi L5 a S1 se vytváří zalomení – 
promontorium. Největší zatížení nesou právě těla bederních obratlů a dolní hrudní obratle. 
Nejzatíženější segment je L5 - S1 (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000).   
Os sacrum tvoří 5 srostlých křížových obratlů. Kraniálně je široká, kaudálně se zužuje. 
Pokračuje zde canalis vertebralis, ovšem jako canalis sacralis. Os sacrum je nejen součástí 
páteře, ale díky spojení s pánevními kostmi i součástí pánve, a proto se účastní i funkce 
pletence dolní končetiny. Tvoří také podpěrný systém, jehož jednotlivé články tlumí a přenášejí 
nejen zatížení horní poloviny těla na dolní končetiny, ale také v opačném směru, což je důležité 
pro chůzi. S os sacrum je synchondrozou spojena os coccygis (kostrč), kterou  tvoří spojená  
těla 4 - 5 kostrčních obratlů (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000). 
 
3.1.3 Vazy 
Obratle jsou fixovány vazy (ligamenty). Vazy jsou bohatě inervovány, proto jsou 
zdrojem informací signalizující napětí (směr pohybu úseku páteře). Rozlišujeme dlouhé a 
krátké vazy (viz příloha 13.1, obr. 1.) (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000).  
○ Dlouhé vazy  
Lig. (ligamentum) longitudinale anterius (přední dlouhý vaz) je pruh kolagenního 
vaziva spojující obratle (od atlasu po sacrum) po přední straně páteře. Jeho pokračování na 
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kostrč se nazývá lig. sacrococcygeum anterius. Napíná se při extenzi a brání ventrálnímu 
vysunutí meziobratlové ploténky (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000).  
Lig. longitudinale posterius (zadní dlouhý vaz) je pevněji fixován k meziobratlovým 
destičkám, nachází se na zadní ploše páteřního kanálu od týlní kosti až po os sacrum a 
pokračuje jako lig. sacrococcygeum posterius profundus na kostrč. Je napínán při flexi a brání 
vysunutí meziobratlové ploténky do páteřního kanálu. Tento vaz je nejužší v lumbální oblasti a 
proto zde dochází k výhřezu ploténky. Lig. sacrococcygeum posterius superficialis se táhne po 
zadním povrchu os sacrum na kostrč. Při dlouhodobém sezení v předklonu se přetěžuje a proto 
je větší sklon k protruzi disku (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000).  
○ Krátké vazy : 
Ligg. (ligamenta.) flava (žluté vazy), spojující oblouky obratlů, uzavírají dorzálně míšní 
kanál, stabilizují páteř při flexi a také díky pružnosti (obsahují elastická vlákna) umožňují 
návrat segmentu do původní polohy (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000).  
Ligg. intertransversaria spojují příčné výběžky, díky tomu limitují flexi a lateroflexi na 
kontralaterální straně. Nejsilnější jsou v bederním úseku (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000). 
Ligg. interspinalia se rozpínají mezi trnové výběžky, jedná se o nepružné a pevné 
vazivo. Pokračují i dorzálně na kost týlní jako lig. nuchae a dorsálně jako lig. supraspinale. 
Obsahují kolagenní vlákna, tím pádem má menší pružnost než ligg. flava, a proto omezují 
rozevírání trnových výběžků, limitují předklon (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000).  
Lig. transversum atlantis, lig. apicis dentis a ligg. alaria jsou vazy spojující bazi lební 
s atlasem a axisem. Prvně jmenovaný fixuje dens axis a tím zabraňuje jeho protruzi dopředu do 
páteřního kanálu, kdy by hrozilo riziko komprese míchy. Lig. apicis dentis je natažen mezi bazi 
lební a axisem a ligg. alaria  spojují krční páteř s hlavou (Véle 1997). 
 
3.1.4 Meziobratlové ploténky   
Jsou hydrodynamickou komponentou pohybového segmentu, absorbují dynamické 
(nerovnoměrné zatížení chrupavky) i statické (napínání prstence a oplošťování disku) zatížení 
páteře. Jedná se o chrupavčité útvary, které spojují sousedící plochy obratlových těl. Celkový 
počet je 23, první se nachází mezi C2/C3 a poslední mezi L5/S1. Kaudálně se jejich výška 
zvětšuje. Během dne díky „dehydrataci“ disků snížena tělesná výška člověka o cca 1-2 cm 
(Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000). 
Uprostřed disku se nachází nucleus pulposus, což je vodnaté řídké jádro kulovitého 
tvaru, kolem něj je prstenec cirkulárně probíhajících vláken vazivové chrupavky a fibrózního 
vaziva při obvodu disku – anulus fibrosus. Při pohybu páteře dochází ke stlačování disků na 
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jedné straně, naopak na druhé k napínání. Nucleus pulposus se posunuje ke straně, která se 
napíná. Co se týče odolnosti destiček, dokážou nejvíce odolat vertikálnímu tlaku, na druhou 
stranu při torzní rotaci může dojít k poškození už při 5° (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000).  
 
3.1.5 Klouby 
Kloubní plochy nejsou stejné a rovné, proto ve všech kloubech jsou drobné řasy 
(meniskoidy), které slouží k vyrovnávání tvarových rozdílů. Pouzdra jsou volná, nejvíce 
v bederním a krčním úseku páteře (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000).  
 
3.1.6 Pohyblivost páteře 
Pohyblivost jednotlivých úseků páteře se skládá z drobných pohybů jednotlivých 
meziobratlových kloubů a také je umožněn díky stlačitelnosti intervertebrální disků. Rozsah 
pohybu je také ovlivněn sklonem obratlových trnů a v neposlední řadě také tvarem kloubních 
ploch. Mezi základní pohyby patří :  
1) FL (flexe) / EXT (extenze) (anteflexe / retroflexe) 
- kloubní plošky se po sobě posouvají, pak na sebe pevně nalehnou a tím ukončí 
pohyb, v případě FL se obratlová těla posunují o pár milimetrů dopředu, při EXT 
zase naopak; FL zastavují silná ligg. interspinalia.  
- největší rozsahy jsou v C úseku – zde se pohybu účastní i atlantooccipitální 
skloubení (90°), v L oblasti cca o 30° menší, co se týče EXT je v těchto dvou 
částech přibližně stejná (90°), pohyby jsou v Th oblasti omezeny z důvodu 
připojení žeber a také sklonem spinálních výběžků, jediné možné pohyby jsou 
v oblasti spodních hrudních obratlů, kde nejsou žebra pevně vázána. 
- v oblasti přechodu cervikothorakálního (C6-Th3) a thorakolumbálního (Th11 – L2) 
společně s prostorem L4 – S1 jsou nejzranitelnějšími a nejvíce namáhanými místy 
při extenzi. 
2) lateroflexe 
- lateroflexe hlavně v C oblasti je, díky šikmým kloubním plochám obratlů, spojena 
s rotací obratlů (na každý stupeň úklonu připadá jeden stupeň rotace), při lateroflexi 
se postupně v kraniokaudálním směru otáčejí do konvexity uklánění páteře, existuje 
tzv. Lovettovo pravidlo, které udává, že obratle při úklonu rotují na opačnou stranu. 
- v C a L oblasti jsou rozsahy téměř stejné (25 - 35° na každou stranu), Th oblast je 
opět omezena spojením se žebry a hrudní kostí. 
3) rotace (torze) 
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- největší rotace se odehrává v oblasti C páteře a to 60 - 70° na každou stranu, z toho 
30 - 35° je prováděno v atlantoaxiálním skloubení.  
- 25-30° na každou stranu může rotovat hrudní páteř, výjimku tvoří první tři Th 
obratle, které funkčně patří ještě ke krčním, mohou dosahovat torze 40-45°. 
- díky nestejnému zakřivení kloubních plošek pravé a levé strany obratlů v L oblasti 
je rotace minimální (5-10°),  při úklonech v této oblasti je vidět tzv. rotace 
bederních obratlů, není to přímý pohyb v intervertebrálních kloubech, ale probíhá 
díky nestejným výchylkám přední a zadní části obratlů; trn obratle se vychyluje na 
stranu úklonu. 
4) pérovací pohyby mění zakřivení páteře (Čihák, 2001; Dylevský et al., 2000). 
 
3.2 Imunologie 
 
3.2.1 Imunitní systém 
Imunitní systém je jedním z regulačních mechanismů v organismu, jeho funkcí je 
udržovat homeostázu (stálost vnitřního prostředí), jde hlavně o ochranu proti škodlivým látkám. 
Pokud se jedná o škodliviny, nazýváme jeho funkci jako obranyschopnost, uvnitř organismu má 
imunitní dohled – odstraňuje staré, poškozené nebo zmutované buňky, a zároveň musí fungovat 
autotolerance, tzn. schopnost organismu rozpoznat vlastní látky (antigeny) a reagovat na ně 
fyziologicky. Látky, které vyvolávají imunitní reakci se nazývají antigeny a na nich záleží, jaká 
imunitní reakce bude vyvolána.  
Reakce imunitního systému můžeme rozdělit dle specifičnosti : 
a) nespecifická (vrozená) - rychlejší 
- reaguje na více typů cizorodých látek; některé buňky či molekuly jsou v organismu 
předem připraveny – buněčné i humorální systémy. 
● buněčný systém  : 
- fagocytující buňky (monocyty/makrofágy, polymorfonukleární leukocyty) – 
mají schopnost fagocytózy, chemotaxe ke škodlivině, rozpoznání (díky 
receptorům) protilátky nebo komplementu, pohlcení, zpracování (díky 
proteolytickým enzymům), usmrcení a sekrece látek působící na ostatní složky 
imunitního systému – to jsou jejich hlavní funkce. 
- NK (natural killers, přirození zabíječi) – jedná se o lymfocyty (ovšem ani T 
nebo B), podílejí se na ničení buněk infikovaných viry nebo změněných pomocí 
nádorů.  
 18
● humorální systém : 
- komplement – systém plazmatických bílkovin, které jsou produkovány v játrech. 
Skládá se z 9 základních složek (C1-C9) a dalších regulačních proteinů, které 
jsou v séru připraveny v neaktivní formě, aktivovány jsou různými způsoby, 
např. vazbou C1 na komplex protilátky s antigenem. Po aktivaci dochází ke 
kaskádě reakcí, díky tomu se aktivují další složky komplementu, konečnou fází 
je navázání komplexu na membránu, vytvoření pórů a tím dochází ke zničení 
buňky. Vlastní buňky jsou proti aktivitě komplementu bráněny ochrannými 
molekulami. Funkce – opsonizace, chemotaxe, zničení cílové buňky. 
b) specifická (získaná) - pomalejší 
● humorální systém  
- na škodlivinu reagují vysoce specifické molekuly Ig (protilátky, 
imunoglobuliny) tvořené plazmatickými buňkami (konečné stádium B-
lymfocytů), chemicky jsou to glykoproteidy,  které se aktivují až po setkání 
z antigenem, mají imunologickou paměť.  
● buněčný systém představují T – lymfocyty, dělí se na několik podskupin :  
 - lymfocyty T – helpery (pomahači - na povrchu mají receptor CD4, rozpoznávají 
antigen, který jim předkládá buňka prezentující antigen s komplexem HLA, je 
též receptorem pro HIV virus). 
- lymfocyty T – supresorově toxické buňky (rozpoznání a zničení infikovaných 
nebo nádorových buněk a regulace imunitní reakce).  
- paměťové buňky (při opakovaném setkání se škodlivinou zajistí rychlejší 
imunitní odpověď). 
Dále imunitu můžeme rozdělit dle látek, které ji zajišťují :  
a) buněčnou 
– zajišťují hlavně T- lymfocyty (vznik v thymu). 
b) humorální  
– podílejí se na ní B-lymfocyty (vznikají a diferencují se v kostní dřeni, fetálních 
játrech a slezině), mají na povrchu receptor pro antigen. Po setkání s antigenem se 
„promění“ v plazmatické buňky, které produkují Ig, které se podílejí na 
zneškodnění škodlivin pomocí cytotoxických mechanismů nebo tvorbou a 
ukládáním imunokomplexů. Protilátka se také může navázat na protein a pozměnit 
u něj funkci (Bartůňková, Paulík et al., 2005; Hořejší, Bartůňková, 2009; Keren, 
Warren 1992; Lopez - Larrea, 1997). 
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Buňky imunitního systému tvoří lymfatickou tkáň a lymfatické orgány, které můžeme 
rozdělit na primární (kostní dřeň a thymus) a sekundární (slezina, lymfatické uzliny). Spojení 
mezi nimi umožňují lymfatické cévy (Hořejší, Bartůňková, 2009). 
 
3.2.2 Zánět  
Zánět je stereotypní reakce organizmu a lze jej definovat jako souhrn fyziologických 
reakcí na poruchu integrity organismu (poškození buněk, tkání nebo orgánů). Cílem této reakce 
je najít a odstranit zdroj poškození a následně opravit poškozené tkáně, a to strukturální a 
funkční přestavbou. Vyvolávací faktory jsou endogenní (chemické, fyzikální vlivy) či 
endogenní (biologické – infekční mikroorganismy) (Hořejší, Bartůňková, 2009; Pavelka, 
Rovenský, 2003; Rovenský et al, 2006). 
 Podle časového charakteru můžeme zánět rozdělit na hyperakutní/ akutní/ subakutní/ 
chronický; z hlediska důsledků pro organismus na obranný/ poškozující; dále např. dle 
zánětlivého procesu : alternativní/ exsudativní/ proliferativní; a dle charakteru obrazu : 
specifický/ nespecifický (Hořejší, Bartůňková, 2009, Pavelka, Rovenský, 2003; Rovenský et 
al., 2006). 
Odpověď organismu je místní nebo celková. Klasické projevy lokálního zánětu jsou :  
● rubor (zčervenání) – postižená tkáň obsahuje více krve. 
● tumor (otok) – zvýšená permeabilita cév. 
● dolor (bolest) – vyvolávají ji látky vznikající v zánětlivém ložisku a působící na 
zakončení periferních nervů. 
● calor (místní zvýšení teploty). 
● functio laesa (porucha funkce)  - útlum nebo zvýšení funkce (Hořejší, 
Bartůňková, 2009; Pavelka, Rovenský, 2003; Rovenský et al., 2006). 
První fází zánětu po porušení integrity organismu je vazodilatace cév (pokud dojde 
k poškození cévy, zareaguje spíše vazokonstrikcí) v místě zánětu a s tím související zvýšený 
průtok krve, dále dochází ke zvětšení permeability (propustnosti) cév, což je významné 
k prostupu tekutiny společně s různými buňkami, včetně zánětlivých buněk z krevního objemu, 
do tkání. Prostup buněk je řízen cytokiny a adhezivními molekulami (chemotakticky). Díky 
tomu dochází k aktivaci buněk imunitního systému. Při akutním zánětu je v místě poškození 
větší množství neutrofilů, pokud dojde k jejich snížení, jedná se o charakteristiku chronického 
zánětu, kde je přítomno i více makrofágů, T-lymfocytů, plazmatických buněk, eozinofilů. 
Akutní zánět je fyziologickou odpovědí, chronický zánět je již patologický, může docházet 
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k trvalému poškození tkání (Hořejší, Bartůňková, 2009; Pavelka, Rovenský, 2003; Rovenský et 
al., 2006). 
Pokud došlo k poruše cévy, v místě poranění se ukládá fibrin, shlukují se erytrocyty, 
což napomáhá k utvoření krevní sraženiny a tím se zastaví krvácení. Odumřelé buňky vytvářejí 
společně s leukocyty a s některými bakteriemi hnis. Krevní sraženina je odstraněna fibrinolýzou 
nebo vznikne jizva, kterou tvoří fibroblasty, kolagen a endotelové buňky (Hořejší, Bartůňková, 
2009; Pavelka, Rovenský, 2003). 
Ze zánětlivých buněk jsou uvolňovány mediátory zánětu, které působí nejen v místě, 
ale i ve vzdálenějších oblastech. Jsou jimi např. cytokiny, které se dostávají do oběhu a 
v játrech stimulují produkci tzv. proteinů akutní fáze, mezi něž patří CRP (C-reaktivní protein), 
sérový amyloid P (SAP) a komplementové složky (Hořejší, Bartůňková, 2009; Pavelka, 
Rovenský, 2003; Rovenský et al., 2006). 
Cytokiny (glykoproteiny a proteiny), mají funkci lokálních hormonů, ovlivňují nejen 
intenzitu a dobu trvání imunitních a zánětlivých odpovědí, ale i ostatních fyziologických a 
patofyziologických jevů, zodpovídají za mezibuněčnou komunikaci v rámci imunitního 
systému a jeho interakci s ostatními systémy. Funkcí CRP je opsonizace cizorodých látek 
(bakterií, plísní, parazitů) a pomáhají k tvorbě komplementu. SAP je fibrilární protein, 
prekurzor amyloidu A (Rovenský et al., 2006). 
 
3.2.3 Autoimunitní reakce  
Jak bylo zmíněno již v úvodu, v organismu musí být zachována autotolerance. Právě 
tato schopnost je u autoimunitních onemocnění porušena. Imunitní systém tedy reaguje na látky 
vlastních tkání jako na škodliviny a to vede k poškození organismu. Autoimunita může být 
humorálního i buněčného typu. V případě humorální autoimunitní reakce dochází ke zvýšené 
tvorbě autoprotilátek (hlavně IgG), ty působí na ostatní buňky cytotoxickými mechanismy nebo 
dochází k tvorbě či ukládání imunokomplexů, v některých případech dochází i ke změnám 
funkce proteinu nebo celé buňky. Buněčný typ je charakterizován zánětem způsobeným T–
lymfocyty, jejich cytotoxickými produkty a makrofágy, který vede k poškození tkáně 
(Bartůňková, Paulík et al., 2005; Hořejší, Bartůňková, 2009; Keren, Warren, 1992).  
Hlavním rysem autoimunitní reakce je zánět, jedná se o reakci na vnitřní autoantigen. 
Prolomení autotolerance je podmínkou vzniku. Autotolerance je řízena na periferní a centrální 
úrovni. Při vzniku autoimunitního onemocnění je porušena spíše periferní úroveň, a to těmito 
mechanismy :  
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● klonální delece – autoreaktivní lymfocyty rozpoznají antigen, a tím dochází k jejich 
aktivaci, hynou apoptózou (programovaná buněčná smrt). 
● klonální anergie – dochází k funkčnímu útlumu, jelikož chybí kostimulační (pomocný) 
signál, který je potřebný k úplné aktivaci lymfocytů po rozpoznání antigenu. 
● klonální ignorace – lymfocyty nejsou schopny rozpoznat autoantigen. 
● suprese – jiné imunokompetentní buňky (např. regulační T-lymfocyty) potlačují 
aktivitu autoreaktivních lymfocytů (Hořejší, Bartůňková, 2009). 
Centrální tolerance je pro T-lymfocyty přítomna v thymu, kde probíhá pozitivní selekce 
– nejsou zničeny T-lymfocyty, které jsou schopné rozpoznat vlastní HLA (Human Leucocyte 
Antigens) molekuly prezentující vlastní peptidy a naopak negativní selekce ve formě klonální 
delece. Pro B-lymfocyty se regulace vyskytuje v kostní dřeni, kde probíhá naopak negativní 
selekce, při které jsou B-lymfocyty rozpoznávající rozpustné membránové molekuly přítomné 
v tomto prostředí eliminovány (Hořejší, Bartůňková, 2009).  
Vznik autoimunitních reakcí zapříčiňuje vzájemné působení vnějších a vnitřních 
faktorů. Mezi vnitřní faktory patří genetické vlohy, např. asociace s HLA, geny kódující 
cytokiny (deficit či nadbytek cytokinů může způsobit autoimunitní onemocnění), mutace genů 
regulující apoptózu a aktivační práh buněk, hormonální faktory či asociace s imunodeficity. 
Vnější faktory zahrnují vliv prostředí jako je například stres, infekce, chemikálie atd. (Hořejší, 
Bartůňková, 2009).  
Vznik autoimunitního onemocnění je pozvolný proces a má několik fází :  
● fáze vnímavosti – dochází k poruše tolerance, roli hrají genetické predispozice. 
- diagnosticky nelze odhalit, pouze laboratorní vyšetření např. na HLA. 
● fáze iniciace („autoimunitní laboratorní syndrom“) – díky působení vnějších 
faktorů jsou již přítomny známky autoimunitní reakce, ovšem zatím bez klinické 
symptomatologie. 
- autoprotilátky v séru zjištěny většinou při náhodném laboratorním vyšetření 
(nebo při pravidelném vyšetření u pacientů s genetickou predispozicí). 
● fáze propagace – dochází k poškození buněk, tkání, orgánů zánětem. 
- v laboratorním vyšetření jsou přítomny specifické autoprotilátky pro určité 
autoimunitní onemocnění, zde se objevuje i snaha zabránit rozvoji nemoci 
(spontánně pomocí regulačních mechanismů nebo s pomocí imunosupresivní 
či protizánětlivé léčby). 
● fáze regulace – pomocí léčebných prostředků zabránit progresi onemocnění. 
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● fáze rezoluce nebo progrese – záleží na výsledcích léčby, může dojít k progresi 
onemocnění (až selhání tolerance vůči některých orgánům) nebo naopak 
k zastavení (trvalému nebo přechodnému) chorobných procesů. 
● fáze ireverzibilního poškození – poslední fáze, již dochází k trvalému poškození 
cílových orgánů, v poškozených orgánech vzniká vazivová nebo fibrotická 
přestavba, zde je jedinou léčebnou metodou transplantace postiženého orgánu 
(Hořejší, Bartůňková, 2009).  
Na potlačování aktivity lymfocytů se podílejí Imunosupresiva (kortikosteroidy), 
zároveň působí protizánětlivě. Jednou z dalších terapií by mohly být kmenové buňky, jelikož 
s kompletní obnovou krvetvorby lze částečně obnovit i autotoleranci (Hořejší, Bartůňková, 
2009). 
Autoimunitní onemocnění dělíme na systémové a orgánově lokalizované. Orgánově 
lokalizované mají lepší prognózu, jelikož postihují „pouze“ jeden orgán. Klinická 
symptomatologie je různorodá, záleží na postiženém orgánu (Hořejší, Bartůňková, 2009).  
 
3.2.4 HLA systém  
Bartůňková (2005) píše: „Reakce organismu na cizorodé částice je ovlivňována přítomností 
molekul na povrchu buněk, které se nazývají molekuly tkáňové slučitelnosti (tzv.transplantační 
antigeny, neboť byly objeveny v rámci transplantačních reakcí; označení HLA je z anglického :  
Human Leucocyte Antigens)“ (str. 30) a  „Produkty genů kódující molekuly HLA ovlivňují 
imunologickou reaktivitu jedince a podmiňují náchylnost ke vzniku chorob s imunologickou 
podstatou“ (str. 30). 
Rozlišujeme 3 třídy :  
- I. třída – jsou na povrchu membrány buněk, které obsahují jádro.  
- II. třída – nacházejí se na povrchu buněk imunitního systému, B a T – lymfocytech (viz 
příloha 13.2, obr. 2.).  
- III. třída – jsou u buněk komplementu (Hořejší, Bartůňková, 2009; Lopez - Larrea, 
1997). 
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4 ANKYLOZUJÍCÍ SPONDYLITIDA  
 
Ankylozující spondilitida (AS) je systémové zánětlivé onemocnění, postihuje hlavně 
axiální skelet, sakroiliakální, intervertebrální, kostovertebrální klouby, mohou být zasaženy i 
periferní klouby. Rozvoj nemoci (zánětlivý proces) může vést k osifikaci periferní části 
vazivového prstence meziobratlové ploténky a okolních vazů, vyvíjí se ankylóza páteře a její 
deformity (Alušík, 2002; Olejárová, 2008; Pavelka, Rovenský, 2003). 
AS se řadí mezi Séronegativní spondylartritidy, tento pojem zavedli v roce 1976 Wright 
a Moll. Pojem „séronegativní“ znamená, že v séru nejsou přítomny revmatoidní faktory 
(autoprotilátky specifické pro revmatoidní artritidu). „Spondylartritida“ označuje zánětlivé 
postižení kloubů a páteře. Do této skupiny onemocnění patří kromě AS i Psoriatická artritida, 
Reiterův syndrom, Enteropatické artritidy, Reaktivní artritidy, Uveitis acuta anterior, Behcetova 
choroba (Olejárová, 2008; Pavelka, Rovenský, 2003). 
 
4.1 Historie 
První zmínky o změnách na páteři typické pro AS se objevily už v Egyptě na starých 
mumiích. První patologické nálezy podal irský student medicíny Bernard Conner (1691), o 
téměř 200 let později patolog Rokytanský a lékaři Fagge, Sturge, kteří se ve svých pracích 
zaobírali ankylotickou páteří a údajích o bolestech zad. Úplnou ankylózu páteře, žeber a 
některých periferních kloubů popsal Clutton (1883). Dřívější název této nemoci zněl Morbus 
Piere-Marie-Strümpell-Bechtěrev, po 3 významných lékařích. Prvním, kdo se více zabýval 
tímto onemocněním a po kom je nakonec choroba pojmenována, byl ruský neurolog působící 
v Sankt Petěrburku Vladimír Michajlovič Bechtěrev (1893), použil pro onemocnění dnes také 
ustálený název „spondylitis ankylopoetica“ (ankylos – řecky ohnutý; spondylos – řecky 
obratel). O 4 roky později se o rozvoj poznatků zapříčinil i doktor Adolf Strümpell a v roce 
1889 francouzský lékař Piere Marie, který se více věnoval a nakonec popsal rizomelickou 
formu choroby. Vývoji nemoci, hlavně včasné diagnostice, velmi pomohl objev rentgenu (1896 
Roentgen). Jako první získal rentgenový snímek pacienta s AS v roce 1899 Valenti. Díky 
rozvoji genetiky Breweton (1973) prokázal asociaci choroby s antigenem HLA-B27.  V roce 
1964 Americká revmatologická asociace separovala AS od revmatoidní artritidy (Lopez - 
Larrea, 1997; Pavelka, Rovenský, 2003; Trnavský, 1994).  
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4.2 Epidemiologie 
Onemocnění se v populaci vyskytuje přibližně v 0,1 – 1%. S diagnózou AS se ve 
větším procentu setkáme u mužů (poměr onemocnění muži : ženy =  7 - 10 : 1). K projevům 
choroby dochází v mladším věku (20-30 let), manifestace po 35. roce života je vzácná, po 40. 
roce již není, v tomto věku se jedná spíše o pozdní diagnózu již probíhající nemoci. V 90 - 95% 
případů nemoci je přítomen antigen HLA – B 27, ovšem jednoznačné propojení nemoci s touto 
molekulou není prokázáno (HLA-B27 je vyskytuje více u některých indiánských kmenů – 
Haida, Pima, naopak nižší frekvence je v Japonsku a Afrických státech) (Alušík, 2002; Pavelka, 
Rovenský, 2003; Klener et al., 2001).  
 
4.3 Etiopatogeneze 
Patogeneze není zcela objasněna. Vznik je zapříčiněn souhrou mezi vnitřními a 
vnějšími faktory. Mezi vnitřní patří genetické predispozice, u většiny nemocných je přítomen 
antigen HLA-B27. Jelikož tento antigen je pravděpodobně autozomálně dědičný, lze sledovat 
jeho výskyt v rodinné anamnéze. Ovšem jeho přítomnost není kritériem nemoci. Jeho role 
v průběhu a vzniku nemoci však není zcela objasněna. Dle Pavelky, Rovenského (2003) byl 
v 80. letech 20.století prováděn průzkum, kdy „byla popsána zkřížená reaktivita mezi 
protilátkami proti HLA-B27 a některými enterobaktériemi, což vedlo k formulaci populární 
teorie molekulárního mimikry, podle které neznámý antigen napodobující bakterie může 
prolomit imunologickou toleranci proti vlastní molekule HLA-B27, a tak iniciovat autoimunitní 
proces“ (str.348-349). Vnějšími faktory jsou pravděpodobně infekce, které mohou být 
spouštěcím impulsem, ovšem konkrétní infekt nebyl objasněn. Jistou roli hrají i imunogenetické 
faktory. U AS dochází k postižení kloubního pouzdra nespecifickým zánětem, popřípadě k 
postižení synovialis (maz uvnitř kloubu, jehož funkcí je omezovat tření kloubních plošek při 
pohybu), kde díky buněčné infiltraci (viz zánět – kapitola 3.2.2) dochází ke zmnožení 
synoviálních buněk s následnou perivaskulární fibrózou nebo fibroplazií (chorobná tvorba 
vaziva podobná fibróze), což vede k novotvorbě kosti a chrupavka „uvnitř“ osifikovaného 
kloubního pouzdra taktéž proliferuje a díky osifikaci se z ní stává trabekulární kost, tak vzniká 
ankylóza až synostóza. Jak bylo zmíněno, při zánětlivé reakci dochází k produkci amyloidu 
(SAP), jelikož organismus nedokáže jeho nadměrné množství odbourat, dochází k agregaci 
cirkulujícího amyloidu v pericelulárním prostoru tkání (Alušík, 2002;  Elleder, 1999; Olejárová, 
2008; Trnavský, 1994). 
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4.4 Klinický obraz a průběh nemoci 
U většiny pacientů nemoc začíná nespecifickými bolestmi zad, hlavně v lumbální 
oblasti, z počátku intermitentní později již trvalá. Bolest získává zánětlivý charakter, což 
znamená, že se objevuje u mladších jedinců spíše v klidu nebo v nočních či časných ranních 
hodinách a mizí po rozcvičení nebo aplikaci tepla. Bolest může vyzařovat do stehen nebo 
gluteální krajiny, ale nejsou přítomny příznaky radikulárních syndromů. Bolestivost páteře 
zapříčiňuje i postupné omezení hybnosti a dochází i ke ztuhlosti, zejména v oblasti bederní 
páteře (hlavně při předklonu), oplošťuje se lordóza (díky anteverzi pánve, která ulevuje bolesti 
v SIS – sakroiliakální skloubení) a vznikají spasmy v této oblasti. Postupně se postižení páteře 
rozšiřuje ascendentně, tzn. do oblasti hrudní, zde je největším problémem kyfotizace páteře a 
omezení mechaniky dýchání. Zasažena je i krční páteř, u které se postupně vyvíjí předsunuté 
držení hlavy, zvýší se krční lordóza. Dochází ke svalovým dysbalancím, hlavně mezi zádovými 
a břišními svaly, flexory a extensory kyčelních kloubů, dolními fixátory lopatek - mm. 
(musculi) rhomboidei, m. (musculus) teres major et minor - a prsními svaly - hlavně mm. 
pectorali. Díky již zmíněné anteverzi pánve se může rozvíjet flekční postavení i v kyčelních 
kloubech, které podporuje i semiflexi v kloubech kolenních. Výše popsané je klinický obraz 
ascendentní formy onemocnění, která se vykytuje u většiny nemocných. Descendentní forma 
se rozvíjí naopak, sestupně. V pozdějším stádiu obou forem dochází k typickému postoji u AS : 
předsunuté držení hlavy, kyfóza hrudní páteře, protrakce ramen, oploštění hrudníku a oploštělá 
bederní páteř, atrofie gluteálního svalstva a vyklenutí břicha, mohou se vyskytnout i 
semiflektované kyčelní a kolenní klouby, dýchací exkurze omezeny, těžiště dýchání se přenáší 
na brániční dýchání (viz příloha 13.1, obr. 6.). Pokud dojde k ankylóze SIS, což ovlivňuje 
stereotyp chůze, protože vymizí rotační pohyb pánve (Alušík, 2002; Olejárová, 2008; Pavelka, 
Rovenský, 2003). 
Periferní forma se častěji vyskytuje u žen, nejdříve dojde  k epizodickým artritidám 
periferních kloubů (mono-, oligo- polyartritida), obvykle asymetrická a častěji na DKK 
(dolních končetinách), která může odeznít i bez následků. V pozdějším stádiu nemoci se ale 
může rozvinout chronická artritida velkých kořenových kloubů – hlavně kyčlí a ramen. 
Nejčastější je postižení kyčelních kloubů – koxitida.  Je symetrická a u mladých osob může 
způsobit předčasnou invaliditu. První příznaky artritidy se mohou projevovat v oblasti pat, 
sedacích kostí, úponů dolních žeber, sternokostálního skloubení (Alušík, 2002; Olejárová, 
2008; Pavelka, Rovenský, 2003). 
Nemoc se vzácně může projevit očními chorobami (iritida), proto je indikováno 
vyšetření u mladých mužů s nejasnou uveitidou.Ojediněle může choroba začít asymptomaticky 
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a k projevu dochází až v pokročilejším stádiu (Alušík, 2002; Olejárová, 2008; Pavelka, 
Rovenský, 2003). 
Ke klinickému obrazu patří i k extraspinální orgánové projevy (oční, plicní, 
kardiovaskulární, amyloidosa) (Alušík, 2002; Olejárová, 2008;  Pavelka, Rovenský, 2003). 
 
4.5 Klasifikace 
AS můžeme rozdělit do dvou forem dle postižených částí : 
- skandinávská ( periferní) - postihuje velké klouby končetin (hlavně kolenní klouby). 
- rizomelická - čistě axiální forma. 
Dále dle vývoje nemoci :  
 - ascendentní- nejdříve postižení bederní páteře, pokračuje výše. 
- většina případů. 
- descendentní 
- naopak, málo častá (Klener et al., 2001; Pavelka, Rovenský, 2003).  
 
4.6 Diagnostika  
Velmi důležité pro léčbu a zastavení progrese nemoci je včasná diagnóza, i když 
v počátečních stádiích je diagnostika obtížnější. V pokročilejším stádiu je rozpoznání AS 
jednodušší. Prvním příznakem bývá častá bolest v lumbální části páteře. Musí se proto nejdříve 
vyloučit jiná zánětlivá, degenerativní nebo metabolická příčina (Olejárová, 2008;  Pavelka, 
Rovenský, 2003). 
Diagnóza je založena na odebrání anamnézy, vyšetření objektivních nálezů a dále 
laboratorní a rentgenové vyšetření. V anamnéze se zaměříme na bolest většinou v lumbální 
části zad, musí být zánětlivého charakteru, tzn. bolest se objevuje v noci, může být příčinou 
vzbuzení (po probuzení často přítomna ztuhlost), v klidu se zhoršuje a mizí po rozcvičení, dále 
se neobjevují parestezie ani kořenové příznaky  S tím souvisí i omezení pohybu a omezení 
dechových exkurzí. Právě na tomhle podkladě byla vytvořena v současné době používaná 
modifikovaná newyorská diagnostická kritéria:  
1) omezení pohyblivosti bederní páteře ve 3 rovinách (anteflexe, lateroflexe, extenze). 
2) bolest Th - L přechodu či v celé oblasti bederní páteře a ranní ztuhlost déle jak 3 
měsíce, zlepšení bolesti po rozcvičení, 
3) omezení dýchacích pohybů (měří se ve IV. mezižeberním prostoru). 
Dalším důležitým kritériem je rentgenový příznak sakroilitidy. Klinický rozbor, 
laboratorní nálezy, případná pozitivita HLA-B27 a sakroilitida 1. stupně znamená velkou 
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pravděpodobnost diagnostiky AS (signum Rosarii – zdánlivě rozšířená kloubní štěrbina 
s neostrými konturami kolem štěrbiny). Diagnostika AS je potvrzena, pokud je přítomen 
alespoň jeden příznak z modifikovaných newyorských kritérií a sakroilitida 2. stupně (viz 
příloha 13.1, obr. 5.). Poté je doporučováno sledování RTG (rentgen) změn na SIS (Mease, 
2008; Pavelka, Rovenský, 2003; Rudmaileit et. al., 2005) 
○ Laboratorní metody  
Jak bylo zmíněno dříve, v séru nemocných nejsou přítomny revmatoidní faktory. Při 
laboratorním vyšetření jsou zvýšené ukazatele zánětu, hlavně ukazatele akutní fáze zánětu. 
Jedná se o sedimentaci erytrocytů, CRP a gamaglobuliny. Klidová koncentrace CRP je nízká, 
při zánětu má velký nárůst. Hodnoty ukazatelů přímo nekorelují s aktivitou nemoci, v některých 
případech jejich hodnoty mohou zůstat trvale zvýšeny. V pokračující fázi onemocnění může 
dojít k proteinurii, což svědčí o amyloidose, jedné z komplikací AS (Alušík, 2002; Olejárová, 
2008; Pavelka, Rovenský, 2003; Rovenský et al., 2006). 
○ Zobrazovací metody  
Velmi důležitou metodou pro správnou diagnostiku a sledování průběhu nemoci je 
RTG (rentgen). I když v časných fázích onemocnění nemusí být nález plně specifický, 
v pozdějších fázích choroby je důležité sledovat vývoj charakteristických změn na páteři. 
Prvním diagnostickým znakem je sakroilitida, proti se pořizuje RTG snímek pánve, kde jsou 
viditelná SIS. Rozlišujeme 4 rentgenová stádia sakroilitidy :  
● I. stádium – neostrost kloubních ploch s pseudorozšířením kloubní štěrbiny. 
  - podezření na sakroilitidu. 
 ● II. stádium – eroze v SI a sklerotizace v okolí. 
 ● III. stádium – stejné jako II. stádium a navíc přítomnost lokálních můstků. 
● IV. stádium – úplná ankylóza (synostóza) – zánik kloubní štěrbiny (Olejárová, 2008;  
Pavelka, Rovenský, 2003). 
Další změny vytvářející se na páteři, které jsou postupně viditelné na RTG, jsou 
syndesmofyty (viz příloha 13.1, obr. 3.). Jedná se o osifikační linie spojující laterální strany těl 
obratlů, v pokročilém stádiu dochází k tvorbě lamelární kosti, která přemosťuje meziobratlové 
prostory a nakonec mohou vytvářet obraz tzv. „bambusové tyče“ (viz příloha 13.1, obr. 4.). 
Nejčastěji se vyskytují v bederní a hrudní oblasti páteře.  Na RTG je dále možno sledovat tzv. 
kvadratizaci obratlových těl. Na předních hranách dochází k přestavbě obratlových těl a tím 
dojde k vyplnění konkávního obrysu (Alušík, 2002; Olejárová, 2008;  Pavelka, Rovenský, 
2003).  
Dle RTG nálezu rozlišujme 5 stádií vývoje nemoci : 
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  ● I. stádium -  jednostranná sakroilitida. 
  ● II. stádium - oboustranná sakroilitida. 
  ● III. stádium – znaky II. stádia a syndesmofyty na bederní páteři. 
  ● IV. stádium – III. + syndesmofyty na hrudní páteři. 
  ● V. stádium – IV. +  syndesmofyty na krční páteři. 
Z počátku, kdy RTG může být nespecifické, je účinnou volbou zjišťování sakroilitidy 
MR (magnetická rezonance), která ukáže přítomnost zánětu v SIS a rozsah erozivních změn, 
postižení šlach a vazů či chrupavky. Pomocnými metodami jsou CT (computed tomography) a 
termografie (snímá teplotní rozdíly kolem SIS) (Olejárová, 2008;  Pavelka, Rovenský, 2003; 
Rudwaleit et al., 2005).   
○ Rehabilitační vyšetření 
V rámci diagnostiky je indikováno rehabilitační vyšetření, provádí se klasický 
kineziologický rozbor, tedy začíná se aspekcí „běžného“ pacientova stoje zepředu, zezadu i 
z boku. Dále je možno palpací ozřejmit svaly hypertonické, trigger pointy ve svalech, reflexní 
změny na okostici či hyperalgické zóny. Pomocí goniometrie je dobré změřit si rozsahy kloubů, 
díky „ztuhnutí“ SIS se zaměříme na kyčelní klouby, kde dochází k omezení zejména rotací. 
V rámci palpace si vyšetříme i pružnost SIS, která jsou díky počínajících změn snížena 
(Haladová, Nechvátalová, 2005; Hromádková et al., 1999; Lewit, 2003).  
Jelikož jedním ze základních znaků je omezená pohyblivost páteře a to hlavně ve směru 
flexe, extenze a rotace, je důležité stanovit pohyblivost páteře na základě těchto distancí, které 
bývají u AS většinou omezeny :  
● Schoberova zkouška – hodnotí rozvíjení bederní páteře 
- od trnu L5 naměříme 10 cm kraniálně, při předklonu by se měla vzdálenost 
prodloužit minimálně  4 cm 
 - v případě AS dochází k tzv. příznaku sulcus dorsalis persistens – zadní obratlové 
trny nevystoupí nad úroveň paravertebrálních svalů. 
● Stiborova vzdálenost – pohyblivost hrudní a bederní páteř 
- změříme vzdálenost mezi L5 a C7, při předklonu by se měla zvětšit nejméně o 7 – 
10 cm. 
● Ottova inklinační / reklinační zkouška – pohyblivost hrudní páteře 
- od trnu C7 se naměří 30 cm kaudálně – při předklonu se hodnota měla zvětšit o 
3,5 cm a při záklonu zmenšit minimálně o 2,5 cm. 
● Thomayerova zkouška – pohyblivost celé páteře 
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- měří se vzdálenost mezi daktylionem (špičkou 3. prstu) a podlahou při předklonu 
ve stoji. 
- nevýhoda – kompenzace předklonu v kyčelních kloubech.  
● Forestierova fleche – je vzdálenost kosti týlní od podložky při měření vleže nebo od 
stěny při měření ve stoji (Haladová, Nechvátalová, 2005; Hromádková et al., 1999). 
Dále v rámci kineziologického rozboru je nutné změřit si dechové exkurze (3x 
v maximálním nádechu a výdechu – patologie je rozdíl menší než 2,5 cm), co se týče 
dechových objemů, je vhodné změřit jejich velikost pomocí spirometrie. Je důležité zaměřit se i 
na stereotyp dýchání, vyšetřuje se klidové dýchání ve všech polohách – ve stoje, vsedě i vleže. 
Je nezbytné vyzkoušet rozvíjení jednotlivých sektorů v dýchacích cyklech i zapojování svalů 
posturálních (s funkcí také respirační), jako je např. břišní lis. U AS se nejvíce objevuje 
abdominální typ dýchání a snížené rozvíjení žeber při lokalizovaném dýchání. Ohled by se měl 
brát i na mimické svaly, které by měly být uvolněny (Hromádková et al., 1999; Lewit, 2003).  
V současnosti se spíše kloní k hodnocení celkové mobility, proto se od distancí trochu 
ustupuje, jelikož nedokáží funkčnost vyjádřit dostatečně. K tomu slouží systém dotazníků pro 
zhodnocení funkčního stavu, aktivity choroby a celkového stavu pacienta. Proto byly sestaveny 
tzv. Bathské dotazníky:  
● BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index) – je složen z 10 otázek 
týkající se zvládání ADL, má nejvýraznější vazbu na objektivní ukazatele stavu a je 
možno použít u každého stádia nemoci. 
● BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) – zde se vyplňují 
odpovědi na 6 otázek ohledně únavy, bolestí páteře a kloubů, otoků, ranní ztuhlosti.  
● BAS-G (Bath Ankylosing Spondylitis Disease – Global Score) – se spíše zaměřuje na 
subjektivní stavy pacienta (Šléglová et al., 2004). 
 
4.7 Prognóza 
Jak bylo psáno, je velmi důležitá včasná diagnóza, díky rychlé a kvalitní léčbě lze 
zmírnit progresi onemocnění, proto u většiny případů by nemělo dojít k omezení pracovního 
procesu. Přechodnou pracovní neschopnost může zapříčinit remise zánětlivého procesu. Těžší 
deformity páteře, postižení periferních kloubů, extraspinální projevy mohou být jedním 
z důvodů k trvalé invaliditě. Periferní forma s celkovými projevy, jako je hubnutí, febrilie, 
vysoké hodnoty reaktantů akutní fáze, je horším typem z hlediska prognózy (Pavelka, 
Rovenský, 2003). 
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4.8 Terapie 
Jedná se o komplexní péči. Strategií léčby je intenzivní rehabilitace (viz 6 Rehabilitace) 
a farmakoterapie, popřípadě biologická léčba, chirurgické operace nejsou časté (Pavelka, 
Rovenský, 2003).  
○ Farmakoterapie  
AS je chronické onemocnění, tím pádem je léčba pouze paliativní, dlouhodobá a 
vyžaduje co nejmenší nežádoucí účinky. Metodou první volby u farmakologické léčby jsou 
nesteroidní antirevmatika. Působí protizánětlivě (snižují zánětlivou aktivitu onemocnění), 
analgeticky, antipyreticky a antiflogisticky (inhibují volné kyslíkové radikály a pomáhají 
k jejich odstranění z místa zánětu). Tím potlačují bolest, zmenšují ztuhlost a usnadňují 
pravidelné cvičení. Pravidelné podávání léků zpomalí rozvoj onemocnění. S vyšší dávkou se 
zvyšuje účinek. Mechanismem účinku je potlačení syntézy prostaglandinů (zvyšují vaskulární 
permeabilitu a senzitivitu periferních nociceptorů – vzniká zánět a bolest). Lék je vstřebáván 
z gastrointestinálního traktu, váže se na bílkoviny (hlavně albumin). Vstřebávání může být 
zpomaleno potravou. Jejich nevýhodou jsou toxické účinky na gastrointestinální trakt, ledviny, 
játra, kardiovaskulární systém a kožní systém (Alušík et al., 2004; Pavelka et al., 2005; 
Pavelka, Rovenský, 2003). 
 Další možností jsou tzv. Chorobu modifikující léky. Jejich účinek je výrazný hlavně u 
revmatoidní artritidy, u AS sice byly vyzkoušeny všechny preparáty, ale tak účinné výsledky 
prokázány nebyly. Doba působení je pomalejší, ale více zasahují do patologického děje, 
přispívají k poklesu reaktantů akutního zánětu, zpomalují rentgenovou progresi nemoci. 
Nejlépe prostudovaný lék u AS je Sulfasalazin, nejvíce ovlivňuje časné periferní formy. Má 
protizánětlivý, antibakteriální a imunomodulační účinek (zapříčiňuje pokles cirkulujícího IgA). 
Mechanismus účinnosti sice není úplně znám, ale pravděpodobně účinná látka je kyselina 5-
aminosalicylová. Jejich výhody jsou, rychlý nástup účinku (3-4 dny), dobrá tolerance 
organismu, nemá mnoho toxických účinků, je vhodný pro kombinovanou léčbu a nejsou 
přítomny ontogenní potenciály. Mají ovšem i nežádoucí účinky, mohou způsobovat zažívací 
(chronický nespecifický zánět) a neurologické potíže (nauzea, zvracení, bolesti hlavy…) 
(Klener et al., 2001; Pavelka et al., 2005; Rovenský et al., 2006). 
V akutních fázích se pouze na kratší dobu používají intravenózně glukokortikoidy, 
které působí analgeticky a zlepšují hybnost, ovšem jsou i velkým rizikem komplikací. 
Dlouhodobé podávání per os nemá takové účinky, naopak může přispívat k osteoporóze 
(Olejárová, 2008; Pavelka et al., 2005).  
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○ Biologická léčba 
Indikuje se u vysoce aktivních forem. Jedná se o TNF (tumor necrosis factor) blokující 
látky. TNF-α má významnou úlohu při rozvoji chronického kloubního zánětu a destrukci tkáně, 
stimuluje produkci dalších zánětlivých látek. Biologická léčba blokuje aktivitu TNF, dojde ke 
zmírnění zánětu a k zastavení destrukce kloubních tkání, což zabraňuje rentgenové progresi 
onemocnění. Nežádoucími účinky může být vznik nebo reaktivace latentní tuberkulozy či 
erytém v místě vpichu. Příkladem jsou : 
-  Infliximab - příznivě ovlivňuje axiální i periferní syndrom.  
- Etanercept – uměle vytvořená bílkovina. 
- Thalidomid – protizánětlivý účinek, moduluje imunitní systém (Alušík et al., 2004; 
Pavelka et al., 2005; Pavelka, Rovenský, 2003). 
○ Chirurgická léčba 
Její indikace je poměrně nízká, jedná se o totální endoprotézy u destruktivních artritid 
kyčelních kloubů nebo u ankylozujících koxitidách. Spondylochirurgické výkony jsou vzácné 
(Olejárová, 2008; Pavelka, Rovenský, 2003).  
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5 MIMOKLOUBNÍ PROJEVY 
 
5.1 Oční manifestace  
 
5.1.1 Uveitida 
Poměrně častým mimokloubním příznakem AS je uveitida, objevuje se u 25 - 40 % 
nemocných, zvláště u kterých je přítomen antigen HLA-B27. Uveitida je název pro nitrooční 
zánět duhovky, řasnatého tělesa nebo cévnatky (živnatky). Díky své poloze ve střední části oka 
mohou být postiženy i okolní struktury. V některých případech může být jedním z prvotních 
příznaků nemoci, proto by měli být mladí muži s iritidou či iridocyklitidou bez známé etiologie 
vyšetřeni, zda se o AS nejedná. Ovšem aktivita zánětu není v korelaci s celkovou aktivitou 
nemoci (Kraus et al., 1997; Olejárová, 2008; Pavelka, Rovenský, 2003; Říhová et al., 2009).   
○ Uvea (živnatka) 
Živnatka (uvea – řecky zrnko vína) je složena ze 3 částí : 
● duhovka (iris) – tvoří přední část uvey, odděluje přední komoru oka od zadní, 
v jejím středu je kruhovitý otvor – papila – hodně mobilní.  
● řasnaté těleso (corpus ciliare) – má 2 části – v cévnatku přecházející pars plana a 
pars plica, ta je spojena s duhovkou. 
● cévnatka (choroidea) – vyplňuje prostor mezi sítnicí a sklérou. 
Funkcí živnatky je regulovat vstup světla do oka, produkuje komorovou vodu a 
zabezpečuje výživu vrstvě světločivých elementů a pigmentového epitelu sítnice (Kraus et al., 
1997; Říhová et al., 2009).  
○ Klasifikace 
Rozdělují se dle místa zánětu:  
● přední uveitida – postihuje přední segment oka – iritida a irodocyklitida. 
● zadní uveitida – postižen je zadní segment oka – choroiditida, retinitida, atd. 
● intermediální uveitida – záněty v oblasti sklivce, řasnatého tělesa a periferních 
sítnicových cév, častěji u malých dětí či mladších osob. 
● difúzní uveitida / panuveitida – záněty předního i zadního segmentu oka. 
● endoftalmitida – postihuje vnitřní struktury. 
Dělení dle etiologie :  
● infekční / neinfekční / idiopatická / maskující syndrom 
Dělení dle průběhu :  
● akutní – do 6 týdnů. 
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● chronická – nad 6 týdnů nebo opětovný zánět dříve než za 3 měsíce 
(Boguszaková et al., 2007; Kraus et al., 1997; Říhová et al., 2009).  
○ Klinické příznaky uveitidy 
U pacientů s AS se vyskytuje akutní přední uveitida - iritida i iridocyklitida. Rozdíl 
mezi těmito dvěmi typy je v přítomnosti a množství buněčných elementů ve dvou prostorech -  
mezi rohovkou a přední plochou čočky nebo mezi čočkou a přední plochou sklivce. O iritidu se 
jedná v případě, že více buněk se nachází v přední komoře. Pokud je počet stejný v obou 
prostorech nebo jich je více za čočkou, nazýváme tento typ zánětu iridocyklitidou. Postiženo 
zánětem bývá obvykle jedno oko, velmi často dochází k recidivám. Pokud je uveitida 
diagnostikována  v počátečním stádiu a ihned léčena, nezanechává trvalé následky 
(Boguszaková et al., 2007; Kraus et al., 1997; Říhová et al., 2009).  
Prvním příznakem u nemocného se většinou objevuje zarudnutí oka, dále následuje 
zvýšení slzení, fotobie, bolestivost, může dojít k otoku víčka nebo ke snížení zraku (záleží  na 
tíži zánětu) (Boguszaková et al., 2007; Kraus et al., 1997; Říhová et al., 2009).  
○ Etiopatogeneze 
Zánět začíná dilatací cév, díky tomu migrují leukocyty i jiné buňky z intravaskulárního 
prostoru do extravaskulárních (duhovka, řasnaté těleso), to se může projevit zkalením v přední 
komoře oka (tzv. tyndalizace) a jde-li o těžší stupeň zánětu, poškození stěny cév může být větší, 
takže přes stěnu procházejí velikostně větší plazmatické bílkoviny a může dojít k vytvoření 
fibrinózního výpotku. Ten se vyskytuje především na přední ploše duhovky, vytváří bělavě 
šedý „koláč“ v pupile. V místě, kde se stýkají duhovka s přední plochou čočky, mohou vznikat 
srůsty – tzv. zadní synechie (viz příloha 13.1, obr. 8.).  Leukocytární infiltrace může způsobit 
ukládání leukocytů na přední komoře (hlavně na jejím dnu), vzniká tzv. hypopyon (viz příloha 
13.1, obr. 7.) (Boguszaková et al., 2007; Kraus et al., 1997; Říhová et al., 2009). 
○ Diagnostika 
Při vyšetření se lékaři nejdříve zajímají v anamnéze o oční či systémové nemoci 
v rodině. Speciálním vyšetřením je štěrbinová lampa. Diagnózu určuje lékař na podkladě 
klinického obrazu, revmatického vyšetření a přítomnosti HLA-B27 (Kraus et al., 1997; Říhová 
et al., 2009).  
○ Léčba a komplikace 
Léčbu uveitidy vede revmatolog a jejím cílem je snížit aktivitu zánětu, zachovat zrak a 
ulevit komplikacím zánětu. Používají se hlavně kortikoidy a to lokální, nejvíce ve formě kapek 
(nebo mastí), které dobře pronikají do předního segmentu oka. Mají účinky protizánětlivé, 
antiedematózní a imunosupresivní, lze jej použít při akutním i chronickém zánětu. Jejich podání 
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závisí na stupni zánětu, začíná se kortikosteroidy s vyšším účinkem (Prednisolon, 
Dexametazon), později lze dávky zmenšit a použít slabší typy jako je Fluorometanol. Jejich 
nevýhodou je, že při dlouhodobém užívání může dojít ke zvýšení nitroočního tlaku a nakonec 
ke steroidnímu glaukomu, jiné nežádoucí účinky se nevyskytují často. Pokud je zánět v akutním 
stádiu a lokální podávání kortikosteroidů nezabírá, přiklání se k podávání kortikosteroidů 
nejdříve periokulárně, pokud ani tato léčba není úspěšná tak se volí aplikace nitroočně a 
poslední možností je systémová terapie kortikosteroidy. Pokud již dojde ke zvýšení nitroočního 
tlaku, podávají se betabkolátory nebo blokátory karboanhydrázy (Borguszaková et al., 2007; 
Říhová et al., 2009). 
Doplněním ke kortikosteroidní léčbě se používají nesteroidní antiflogistika, taktéž ve formě 
kapek, které mají sice menší protizánětlivý účinek a analgetický, ale nepřispívají tolik ke 
vzniku komplikací - zvýšení nitroočního tlaku, katarakta. Dále působí antipyreticky a 
antiagregačně. Více ovlivňují akutní fázi zánětu. Postižení gastrointestinálního traktu, porucha 
renálních funkcí, zvýšené riziko kardiovaskulárních a cerebrovaskulárních příhod, to jsou 
možné nežádoucí účinky těchto léků (Borguszaková et al., 2007; Říhová et al., 2009). 
V léčbě jsou také účinné Chorobu modifikující léky – infliximab a adalimumbad, které 
snižují ataky uveitidy. Mydriatika a Cykloplegika zabraňují tvorbě zadních synechií, snižují 
intenzitu zánětů (Borguszaková et al., 2007; Rudwaleit et al., 2009; Říhová et al., 2009).  
 Při neléčené nebo často se opakující uveitidě se mohou objevit komplikace, kterými 
jsou : katarakta (šedý zákal), sekundární glaukom (zelený zákal), cystoidní maskulární edém - 
jedná se o snížení zrakové ostrosti z důvodu intrarenálních změn v podobě cyst nebo po 
dlouhodobé či opakované léčbě kortikosteroidy ke zvýšení nitroočního tlaku (Kraus et al., 
1997; Říhová et al., 2009).  
 
5. 2. Srdeční manifestace 
 
5.2.1 Aortitida 
Komplikací v pozdějším stádiu nemoci AS je zánět aorty (aortitida), kdy dochází 
k postižení stěny aorty zánětlivými pochody. Aortitida nemusí být pouze důsledkem 
revmatologického onemocnění, ale může mít i infekční původ či vznikat samostatně. Horečka, 
únava, ztráta hmotnosti, bolesti kloubů, nauzea či zvracení jsou příznaky akutní fáze nemoci, 
postupem času se může přidat prchavá vyrážka, splenomegalie, Raynaudův syndrom (zbělení 
prstů ruky v chladu).  Nemoc u AS probíhá chronicky, velmi vzácně se aortitida projeví jako 
před diagnostikou AS, provází spíše periferní formu (je dvojnásobná oproti axiální formě), 
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objevuje se kolem 10 % nemocných (Gornik, Creager, 2008; Klener et al., 2001; O´Neil, 
Bresnihan, 1992).  
○ Diagnostika 
V počátečním stádiu dochází k usazování buněčných infiltrátů v aortální stěně, 
v průběhu času ke zjizvení aortální médie a zničení elastické laminy. Právě přítomnost 
zánětlivých buněk (zejména lymfocytů a makrofágů) a jejich prokázání v biopsii nebo při 
laboratorním vyšetření pomáhá v diagnostice nemoci. Dále se může vyskytovat zvýšená 
sedimentace erytrocytů, anémie (Gornik, Creager, 2008; Klener et al., 2001). 
V pozdějším stádiu pro upřesnění nemoci můžeme využít i auskultace, protože jsou 
slyšitelné šelesty nad tepnami oblouku aorty nebo může docházet ke ztrátě pulsu, zejména na 
karotidách a artériích : facialis, temporalis, brachialis, radialis nebo ulnaris (Klener et al., 2001). 
V diagnostice je také účelné zobrazování celé aorty, a to díky angiografie pomocí CT, 
MR, ultrasonografie nebo echokardiografie (viz příloha 13.1, obr. 9.) (Gornik, Creager, 2008).  
CTA napomáhá k rychlému odhalování aortálních patologických jevů, které mohou 
napodobovat akutní zánět aorty (včetně disekce), umožňuje přesné posouzení stenózy aorty a 
velkých tepen, dobrá po posouzení rozsahu aortální a arteriální kalcifikace. Nevýhodou je 
ozáření a nutnost podání jodové kontrastní látky. Neinvazivní metodou je MRA, lze pomocí jí 
detekovat  aortální aneurysma, aortální a arteriální stenózy, komplikace aortální stěny. Pomocí 
ultrazvuku je možno prokázat ztluštění aortální stěny (Gornik, Creager, 2008). 
○ Klinický obraz 
Klinický obraz je různorodý, existuje široké spektrum symptomů, od bolesti zad a 
břicha s horečkou, až po akutní těžkou aortální nedostatečnost (aneurysma hrudní aorty), muže 
se objevit  i aortální disekce a ruptury, přítomen může být i trombus v aortální lumen s periferní 
embolizací. Aortitida může být i asymptomatická. S rozvojem nemoci je riziko vzniku aortální 
regurgitace. Příznaky také odrážejí postižení určité tepny, např. při zasažení karotických tepen 
se mohou vyskytnout poruchy vědomí; střevní infarkt nebo renavaskulární hypertenzi může 
zapříčit postižení větví břišní aorty. K léčbě je důležité najít přesné místo zánětlivé ataky 
(Gornik, Creager, 2008; Klener et al., 2001).  
○ Léčba 
Na prvním místě je léčba primárního onemocnění, tedy AS. Měla by být založena na 
spolupráci multidisciplinárního týmu (revmatolog, chirurgický kardiovaskulární specialista 
atd.). Na snížení zánětlivé aktivity se indikují glukokortikoidy, imunosupresiva, dále 
antikoagulační a antiagregační léčba. V pozdějším stádiu dochází k cévní chirurgické léčbě. Byl 
prokázán příznivý účinek metrotrexátu, infliximabu. Pacient by měl být neustále sledován kvůli 
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komplikacím způsobeným dlouhodobým užíváním glukokortikoidů (osteoporóza, žaludeční 
vředy, pneumonie) nebo pro zamezení rizika vzniku nesteroidní diabetes mellitus či hypertenze 
(Klener et al., 2001). 
○ Komplikace  
Z důvodu pozdní diagnostiky a tím pádem i pozdní léčby může dojít k insuficienci 
aorty v podobě aortální regurgitace (Gornik, Creager, 2008; Klener et al., 2001). 
 
5.2.2 Aortální regurgitace 
Regurgitační vady způsobují objemové přetížení srdečních oddílů před postiženou 
chlopní, jelikož přetížená část srdce musí v systole vypudit větší objem krve (o množství 
regurgitované krve). V případě aortální vady se jedná o přetížení levé komory (v pozdějších 
fázích levou síň a venae pulmonales), což vede k její excentrické hypertrofii (Klener et al., 
2001; Lukl, 2004; Navrátil et al., 2008). 
○ Klinický obraz 
V případě AS dochází ke vzniku chronické aortální regurgitace (viz příloha 13.1, obr. 
10.), u které je vyvinuta mnohem lepší kompenzace než u akutně vzniklé. Klinické příznaky 
jsou závislé na stupni onemocnění, z počátku může být průběh asymptomatický. Zhoršení 
prognózy představuje objevení těžších příznaků jako je např. dušnost NYHA (New York Heart 
Association) III – IV (dušnost klidová), což je již výsledkem poruchy kontraktility levé 
komory. Mohou se objevit i stenokardie a synkopy (Klener et al., 2001).  
Aortální regurgitace vede k poklesu diastolického tlaku a tím ke velkému rozdílu mezi 
systolickým a diastolickým tlakem. Díky poklesu diastolického tlaku je zhoršen průtok 
koronárním řečištěm, což je doba kdy dochází k zásobení myokardu. Známkou přetížení 
komory je i snížení ejekční frakce (objem krve na konci diastoly). Pokud dojde k disekci 
(podélné „odlepení“ stěny cévy) ascendentní aorty, manifestují se bolesti na hrudi, což může 
mylně ukázat na akutní koronární příhodu (Klener et al., 2001; Lukl, 2004; Navrátil et al., 
2008).  
U akutní aortální regurgitace dochází k selhání levé komory v podobě plicního edému, 
objevuje se i hrozba náhlé smrti  (Klener et al., 2001; Navrátil et al., 2008).  
○ Diagnostika  
I v tomto případě hraje velkou roli včasná diagnostika, je důležité sledovat pacienty, u 
kterých je podezření na vznik této choroby (v době asymptomatické). V případě fyzikálního 
vyšetření se může objevit výrazný zvýšený tepový objem a snížení periferního odporu. 
Nápadným nálezem je pokles diastolického krevního tlaku s následným zvětšením systolického 
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krevního tlaku. Pomocí auskultace je slyšitelný foukavý šelest navazující těsně na druhou 
odezvu nebo ji pohlcuje a šíří se od 2. mezižebří vpravo směrem ke hrotu. Diagnostika se také 
provádí na základě RTG snímku srdce a plic, kde hypertrofii lze poznat pomocí zvětšení 
srdečního stínu nebo městnání krve v plicním oběhu. Používá se echokardiografie (viz příloha 
13.1, obr. 11.), ta objasní morfologii postižené chlopně (třepotání cípu nebo septa vlivem 
regurgitačního proudu), rozměr aortálního prstence a ascendentní aorty. Také může zobrazit 
velikost levé komory i jednotlivých oddílů srdce, pomáhá stanovit stupeň regurgitace. 
Diagnostikovat lze i pomocí Dopplerovské metody, která je mnohem citlivější než 
echokardiografie, její výhodou je, že dokáže sledovat pohybující se akustické rozhraní (např. 
pohyb srdečních chlopní) a též změřit rychlost pohybujících se struktur, v kombinaci s 2D 
zobrazením se může i měřit průtok proudící krve určitou oblastí. U asymptomatických pacientů 
je vhodné indikovat zátěžový test, který pomůže s posouzením její reakce na tělesnou zátěž. 
Angiografické potvrzení závažnosti stupně regurgitaci udává katetrizace srdce (zavedení 
srdečního katetru velkou cévou až k srdci), posuzuje i funkci levé komory. Funkční hodnocení 
provádíme také dle klasifikace NYHA (Klener et al., 2001; Lukl, 2004; Navrátil et al., 2008; 
Navrátil, Rosina et al., 2003; O´Neil, Bresnihan, 1992). 
○ Zátěžové testy 
Zátěžové vyšetření je neinvazivní metoda zaměřena na sledování fyziologických reakcí 
organismu na různé stupně i typy zátěže, podává informace nejen o kardiopulmonální, ale i o 
nervové a pohybové soustavě. Využívá se i k určení prognózy onemocnění, úspěšnosti terapie a 
k celkovému zhodnocení stavu pacienta. Lze vyšetřit různé typy zátěže :  
● dynamické (byciklový ergometr, běhátko) 
● statické (handgrip) 
● dále lze sledovat odpovědi organismu na změnu polohy těla, zatížení chladem 
či teplem, farmaky nebo psychickým vlivem.  
K určení kardiopulmonální výkonnosti se provádí vyšetřování dynamického typu 
zátěže. V Evropě je užívanější bicyklový ergometr (např. USA běhátko). Výhodou je, že lze 
postupně přesně stupňovat dávky (dle Cinglové, 2002 zvyšovat v intervalech po 2 minutách o 
25 wattů, vyšetření by nemělo přesahovat 12 minut). Vyšetření se provádí ve standardních 
laboratorních podmínkách, měří se při něm TK pomocí tonometru, EKG (elektrokardiografie), 
puls a také spirometrické hodnoty, výkon se vyjadřuje ve wattech či ve wattech/kg.  Využívá se 
aktivity velkých svalových skupin dolních končetin, díky sezení na kole je částečně vyloučena 
hmotnost pacienta. Po skončení testy hodnotíme – maximální dosažený výkon ve wattech, 
tepovou frekvenci (zvyšuje se), krevní tlak (systolický stoupá, diastolický klesá), změny na 
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EKG, spirometrické hodnoty, maximální spotřebu kyslíku – VO2max, která je odrazem výkonu 
transportního systému (systém zajišťující příjem a výdej kyslíku) a v neposlední řadě i 
subjektivní pocity vyšetřovaného (dušnost, závratě, bolesti..) pomocí Borgovy škály (Cinglová, 
2002; Smolíková, Máček, 2006).  
○ Léčba  
Pro zpomalení rozvoje nemoci se používají farmakologické preparáty – vazodilatancia, 
diuretika, srdeční glykosidy pro podporu monotropní funkce srdce. V pokročilejším stádiu je 
indikována kardiochirurgická operace, přesněji náhrada aortální chlopně umělou, což pomůže 
k vzestupu ejekční frakce, zmenší se hypertrofie levé komory a v neposlední řadě dochází i 
k redukci objemu levé komory. Individuálně přizpůsobená pohybová léčba (viz kapitola 6.8 
Pohybová léčba) a dietní opatření (např. snížit příjem soli a pití minerálních vod) mohou omezit 
rozvoj chronické srdeční nedostatečnosti (Klener et al., 2001; Lukl, 2004; Navrátil et al., 2008). 
 
5. 3 AMYLOIDOSA 
Amyloidosa vzniká důsledkem extracelulárního usazování amyloidu v orgánech nebo 
tkáních. Predilekčními místy jsou : ledviny, játra, slezina, lymfatické uzliny, kardiovaskulární, 
gastrointestinální  a respirační systém. Amyloid je nerozpustný polymorfní protein. Příčinou 
amyloidosy mohou být genetické predispozice, nádorové nebo chronické zánětlivé onemocnění. 
Proto se amyloidosa vyskytuje u pacientů s AS, zhruba v 5%. V případě AS jsou predilekčním 
místem pro usazování amyloidu ledviny (Klener et al., 2001; Pavelka, Rovenský, 2003; 
Rovenský et al., 2006).  
○ Klasifikace 
Amyloidosu můžeme dělit dle několika kritérií, v závislosti na :  
- dědičnosti - vrozená  
- získaná 
- příčině vzniku – primární 
- sekundární 
- amyloidových strukturách - typ AA (amyloid A related)  
- typ AL (amyloid light chain)  
- ATTR (související s transferinem), 
- orgánovém postižení - systémová  
- lokalizovaná (Klener et al., 2001; Pavelka, Rovenský, 2003; 
Rovenský, 2006).   
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Primární amyloidosa je geneticky podmíněná a vyskytuje se vzácně, příčinou je vznik 
nadměrného množstvím lehkých řetězců imunoglobulinů nebo jejich nedostatečné odbourávání 
(Pavelka, Rovenský, 2003; Rovenský et al., 2006). 
Sekundární amyloidosa je nejčastěji způsobena chronickým zánětlivým onemocněním, 
tedy i u AS, při němž dochází k nedostatečnému odbourávání štěpných bílkovin zánětlivé 
reakce, pří zánětu zvýšeno množství proteinů akutní fáze, mezi něž patří i SAA (sérový amyloid 
A). Ten je tvořen z SAP, v játrech, tvorbu stimulují cytokininy (hlavně TNF –α).  SAA je 
pohlcován fagocyty, v jejich lyzozomech je štěpen na menší složky, které odpovídají 
amyloidovým fibrilám (Klener et al., 2001; Pavelka, Rovenský, 2003; Rovenský et al., 2006).  
Jak bylo zmíněno, existují 3 typy amyloidových struktur – amyloid AA je komplex 
různých glykoproteinů a lipoproteidů, vzniká z SAA, proto je to typ, který se objevuje u AS. 
Amyloidové peptidy pravděpodobně reagují vzájemně jako antigeny při zánětlivých procesech. 
U zdravých osob jsou potřebné cirkulující proteázy, které jsou důležité po odbourávání 
zánětlivých produktů, v dostatečném množství, ovšem u nemocných je právě jejich koncentrace 
snížena (Klener et al., 2001; Pavelka, Rovenský, 2003; Rovenský et al., 2006).   
Typ Amyloidosy AL (light chain) je spojen s primární poruchou, kdy vznikají nadbytky 
lehkých řetězců, díky tomu je vyčerpána kapacita makrofágů a ty již nejsou schopny amyloid 
odstranit. Amyloid ATTR  je spojen s mutacemi genu transthyretinu, což je prealbumin vážící 
tyroxin (bílkovina transportující hormony štítné žlázy) (Klener et al., 2001; Pavelka, Rovenský, 
2003). 
○ Diagnostika 
Aby nedošlo k rozvoji nemoci, musí být diagnostikována v raném stádiu. Detekce 
amyloidu je také významná pro určení typu onemocnění, klinického významu a prognózy. 
„Zlatým standardem“ v diagnostice je označována biopsie. Vzorky se nejčastěji odebírají 
z kostní dřeně, jazyka, jater, konečníkové nebo bukání sliznice. Poté se speciálně barví pomocí 
konžské červeně - získají růžovo-fialovou barvu (viz příloha 13.1, obr. 12.). Je možné vzorek 
podrobit vyšetření pod elektronovým mikroskopem, který zjišťuje ultrastrukturu amyloidu. 
Pokud je pozitivní biopsie dvou či více vzorků, je to důkaz, že je jedná o systémovou 
amyloidosou. Orientačním vyšetřením typu AA nebo AL je důkaz citlivosti amyloidu na 
KMnO4, kdy AL se jeví jako rezistentní, fibrily AA ztrácejí schopnost vázat konžskou červeň 
(Hazenberg et al., 2006; Klener et al., 2001; Pavelka, Rovenský, 2003).   
Informace o distribuci a množství viscerálního amyloidu ukazuje neinvazivní metoda 
gamagrafie nebo scintigrafie. Je citlivější pro pevné vnitřnosti jako jsou játra, ledviny, slezina, 
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méně skromné pro kosti a klouby, nedostatečné pro myokard. U něj je účinnější 
echokardiografie (Hazenberg et al., 2006; Klener et al., 2001; Pavelka, Rovenský, 2003).    
○ Klinický obraz 
Klinický obraz je různorodý, záleží na zasaženém orgánu a nelze podle něho odlišit do 
detailů, zda se jedná o primární či sekundární amyloidosu (Klener et al., 2001; Pavelka, 
Rovenský, 2003; Rovenský, 2006).  
Mezi celkové klinické příznaky systémového onemocnění patří nápadná slabost, 
dušnost, otoky, úbytek váhy, ortostatický kolaps, makroglosie, postupně se přidávají 
komplikace spojené s nefrotickým syndromem, kardiomyopatie, polyneuropatií (parestézie, 
syndrom karpálního tunelu) a dochází i k poruše řeči (Pavelka, Rovenský, 2003; Rovenský et 
al., 2006). 
○ Amyloidosa jednotlivých orgánů 
Pokud dojde k usazování amyloidu v ledvinách, postiženy jsou mezangiální oblasti 
kliček, v pokročilejším stádiu zasahuje i oblast glomerulů, poškozují se stěny glomerulární 
kapiláry a dochází ke zvýšené propustnosti bazální membrány pro bílkovinu. Někdy se může 
projevovat symptomaticky, nejčastějším průkazem je proteinurie (přítomnost bílkoviny 
v moči), následovat může hypoproteinemie, hyperlipidemie a další metabolické poruchy, právě 
hypalbuminemie a s tím spojený snížený onkotický tlak zapříčiňuje otoky. Nejčastějším 
projevem je nefrotický syndrom.  U pacienta s amyloidosou ledvin je zvýšené riziko infektu a 
trombotických komplikací. Neléčená amyloidosa může vést až k renální insuficienci a 
následnému selhání (Navrátil et al., 2008; Pavelka, Rovenský, 2003; Rovenský et al., 2006). 
Nejvíce zasaženy amyloidem u srdce jsou cévy a bazální membrány kardiomyocytů. V 
konečném důsledku může způsobit konstriktivní kardiomyopatii (60% u AA, 90% u AL), může 
být příčinou smrti u pacientů s amyloidosou. U jater jsou ukládáním postiženy hlavně cévy 
portálního řečiště, dochází k jejich zvětšení (hepatomegalie). V respiračním systému se amyloid 
může usadit prakticky kdekoliv, v případě AA nejčastěji ve sliznici nosu, průdušek nebo 
v samotných plicích. Příznaky jsou : stridor (hvízdavý zvuk při nádechu), dušnost. Poruchy 
polykání a artikulace zapříčiňuje makroglosie, při ukládání amyloidu na jazyku (viz příloha 
13.1, obr. 13.). Ukládání se může dít i v ostatních (prakticky ve všech) částech 
gastrointestinálního traktu, může způsobit poruchy motility a malabsorpci (v bazální membráně 
střevního epitelu usazený amyloid ztěžuje resorpci). V případě dlouhodobého postižení kůže se 
mohou objevit podkožní uzlovité rezistence a trofické změny kůže a nehtů. U AA se vyskytuje 
ve 40%. Polyneuropatie se projevují na dolních končetinách v podobě bolesti a pálení a na 
horních končetinách nejčastěji jako syndrom karpálního tunelu. Příznak „vycpaného ramene“ 
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(zhrubnutí) je nejčastějším projevem amyloidosy kloubů, často ve velkých kloubech (rameno) a 
SIS. Amyloidosa také postihuje svaly a způsobuje izolovanou atrofii svalů. Může docházet i k 
myopatii bránice, což v konečném důsledku může zapříčinit její rupturu s náhlým ventilačním 
selháním (Klener et al., 2001; Pavelka, Rovenský, 2003; Rovenský et al., 2006).   
○ Terapie 
Díky tomu, že stále nebyl objeven specifický způsob, který by rozpustil již vytvořený 
amyloid, není léčba amyloidosy úplná, pouze dochází ke zmírněn symptomů a zabránění 
progresy onemocnění (Klener et al., 2001; Pavelka, Rovenský, 2003). 
U sekundární amyloidosy je v popředí terapie základního onemocnění. Jestliže dojde k 
náhlé zánětlivé atace, je důležité zahájit intenzivní protizánětlivou léčbu a to z důvodu snížení 
proteinů akutní fáze, mezi něž patří i SAA, a tím snížit jeho koncentraci. V případě 
symptomatologické léčby vysoké proteinurie, se doporučuje nasadit nesteroidní antirevmatika 
pro snížení glomerulární filtrace, pokud onemocnění progreduje dále, je indikována 
nefrektomie. Když dojde k renálnímu selhání, pacient je odkázán na dialýzu a později na 
transplantaci ledvin (Klener et al., 2001; Navrátil et al., 2008; Pavelka, Rovenský, 2003). 
Další možnou léčbou, která se používá převážně u primárních forem, je chemoterapie 
alkylačními látkami (Alkelar, Prednizon), ta by měla zamezit syntéze lehkých řetězců 
v plazmatických buňkách, v poslední době se používají v kombinacích. Léčba chemoterapií trvá 
asi 2 roky a za určování dávek je zodpovědný hematolog. Další možností je podávání léku 
Dimetylsulfoxid, který napomáhá k rozpouštění bílkovin (organické rozpouštědlo). Účinná je i 
cytostatická terapie – kolchicin. Dle Klenera (2001) se v poslední době zkouší přínos 
vysokodávkované chemoterapie (melfalan) s následnou transplantací kostní dřeně (Klener et al., 
2001; Pavelka, Rovenský, 2003). 
 
5.4 PLICNÍ MANIFESTACE 
Poškození plic je dalším extraartikulárním projevem spojeným s AS. Může se projevit 
jako intersticiální plicní fibróza (4-7 %) nebo ve formě omezení restriktivní funkce plic. Ve 
vzácných případech může dojít k manifestaci plicní alveolitidy ještě  před diagnostikou 
systémového onemocnění AS. Plicní klinické projevy nejsou v korelaci s celkovou aktivitou 
nemoci (Dincer et al., 2007; Klener et al., 2001; Maghraoui, 2005).  
 
5.4.1 Intersticiální plicní fibróza  
Intersticiální plicní nemoc je název pro řadu procesů, které vznikají díky zánětlivým 
reakcím, které postihují hlavně intersticium – prostor obklopující a oddělující alveoly, bronchy, 
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cévy, pleuru a je vyplněn pojivovou tkání (Klener et al., 2001; Navrátil et al., 2008; Maghraoui, 
2005). 
○ Patogeneze   
Prvním příznakem je zánět v alveolech (alveolitida), díky zvýšení permeability cév 
pronikají do alveolů imunitní buňky (hlavně T-lymfocyty, makrofágy, neutrofily) a zde se 
kumulují. Pokud nedojde k brzké léčbě, patologické procesy pokračují, dochází k vazivovému 
ztluštění stěny alveolů (to narušuje difuzi krevních plynů), redukci alveolů a normální 
architektonika plic je nahrazována fibrotickou tkání. V pokročilejším stádiu dochází k fibróze 
plic, která je důsledkem ukládání exsudátu (zánětlivý výpotek) ve vzdušných prostorách, kde se 
zvyšuje množství fibroblastů, které stimulují produkci fibronektinu a kolagenu. Plíce v konečné 
fázi těchto patologií se nazývají tzv. voštinové plíce (viz příloha 13.1, obr. 14.) – v plicích jsou 
cystické oblasti díky vzniku jizevnaté tkáně. Tento stav je již ireverzibilní. V případě AS 
dochází k těmto procesům v horních plicních lalocích, hrozí riziko vzniku tzv. apikální fibrózy. 
Fibrotické plíce tedy vznikají po dlouhodobém působení zánětu nebo při častých návratům 
akutního zánětu (Klener et al., 2001; Maghraoui, 2005; Phan, Thrall, 1995).  
V případě vzniku intersticiální plicní nemoci u AS může být příčinou i sekundární 
amyloidosa plic, kdy dochází k ukládání amyloidu v alveolárních septech a přiléhajících 
krevních cévách. Dochází taktéž k rozvoji dušnosti a restriktivní ventilační poruše (Krofta, 
2005). 
○ Klinický obraz  
Projevuje se nespecifickými příznaky, kterými jsou dušnost a suchý dráždivý kašel. 
Dalším příznakem může být tachypnoe a povrchní dýchání, a to z důvodu, že k roztažení ztuhlé 
plíce při nádechu je potřeba větší síla, což by vedlo k únavě dechových svalů. V pokročilých 
stádiích bývá přítomna respirační insuficience – porucha výměny krevních plynů, vznik 
hypoxemie, někdy i hyperkapnie, právě díky abnormální struktuře plic. Pokud se dále rozvíjí, 
dochází ke plicní hypertenzi, vzniku cor pulmonale, což může vést k pravostrannému 
srdečnímu selhání. S postupem nemoci se redukují plicní objemy a poddajnost plic 
(compliance). Mohou se objevovat i celkové příznaky jako je únava, slabost, hubnutí, často se 
objevují i psychické problémy – úzkost a deprese (Carlin, 2009; Klener et al., 2001; Krofta, 
2005; Phan, Thrall, 1995). 
○ Diagnostika 
Pro rychlé zasažení do zánětlivých procesů a pro zabránění fibrotických změn je 
důležitá  brzká diagnóza. Prvním krokem ke stanovení diagnózy je odebrání anamnézy, se 
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zaměřením na známky dušnosti či přítomnosti kašle (Klener at al., 2001; Krofta, 2005; Navrátil 
et al. 2008).   
Fyzikální vyšetření a auskultační nález mohou být zpočátku normální, ovšem později se 
mohou v inspiriu objevovat krepitace (praskání) v oblasti při obou bazích plic, což může být 
mylně spojováno se srdeční nedostatečností, pneumonií nebo následek pleurálního tření (Klener 
at al., 2001; Krofta, 2005; Navrátil et al. 2008).   
V počátečním stádiu choroby není RTG ve většině případů průkazný. V pozdějších 
stádiích pro průkaz procesu fibrózy se provádí standardní snímek (skiagram) hrudníku, a to 
v maximálním inspiriu. U tzv. voštinových plic jsou intersticiální stíny hrubější, uvnitř bývají 
patrná projasnění, což by se dalo připodobnit k cystickým prostorům (Klener at al., 2001; 
Krofta, 2005; Maghraoui, 2005). 
Mnohem citlivější na patologické změny v časných fázích je CT s vysokou rozlišovací 
schopností – HRCT (High-Resolution Computed Tomography). Nespornou výhodou je, že se 
snímají slabší vrstvy (kolem 1 mm – u klasické CT cca 8 mm), a tím pádem dochází 
k znázornění většího množství detailů na úrovni lobulů, jsou popsány jemnější poruchy než u 
RTG (Klener at al., 2001; Krofta, 2005; Maghraoui, 2005). 
Jako neinvazivní diagnostickou metodu můžeme použít tzv. bronchoalveolární laváž. 
Provádí se tak, že při bronchoskopii je aplikován fyziologický roztok do segmentálního 
bronchu a následně aspirován. Tímto získáme tzv. lavážní tekutinu z bronchiolů k buněčné 
analýze (Klener at al., 2001; Krofta, 2005; Maghraoui, 2005). 
Mezi základní typy metod patří také funkční vyšetření plic. Je výhodné nejen pro 
diagnostiku, ale v průběhu léčby pro posouzení účinnosti terapie a stanovení prognózy. Funkční 
testy prokáží restriktivní ventilační poruchy, což je odrazem tuhých plic. Provádí se 
spirometrie, která pomáhá zjistit základní plicní objemy. Mezi ně patří : 
● IRV (inspirační rezervní objem) – objem vzduchu, který lze nadechnout po 
normálním nádechu. 
● ERV (exspirační rezervní objem) – objem vzduchu, který lze vydechnout po 
normálním nádechu. 
● VT (dechový objem) – objem vzduchu při klidném dýchání. 
● VC (vitální kapacita) – součet IRV, ERV, VT. 
● MV (minutová ventilace) – součet všech VT za minutu. 
● FEV1 (usilovná VC za 1 sekundu) – objem vzduchu při usilovném výdechu (po 
maximálním nádechu) za 1 sekundu. 
● RV (reziduální objem) – objem vzduchu, který zůstává v plicích.  
 44
● TLC (celková plicní kapacita) – součet VC a RV. 
● FRC (funkční reziduální kapacita) – objem vzduchu, který zůstane v plicích po 
klidném výdechu.  
V případě intersticiální plicní fibrózy jsou snížené TLC (tím pádem VC i RV) a FRC  
(Klener at al., 2001;  Maghraoui, 2005; Phan, Thrall, 2005; Trojan et al., 2003). 
K histologickému vyšetření pro definitivní klasifikaci je potřeba odebrat vzorek 
postižené plicní tkáně. Používá se invazivní metoda - plicní biopsie, v případě intersticiální 
plicní fibrózy - transbronchiální plicní biopsie, kdy se vzorek získává při bronchoskopii přes 
bronchiální stěnu (Klener at al., 2001; Krofta, 2005; Navrátil et al., 2008). 
Pokud provedeme krevní odběry, v akutní fázi zánětu mohou být přítomny mediátory 
akutní fáze, včetně zvýšené sedimentace (Krofta, 2005). 
○ Terapie  
Jednou z hlavních metod je rehabilitace (viz kapitola 6.7 Respirační fyzioterapie). 
V rámci fyzikální terapie je pro zlepšení subjektivního stavu dobrou metodou oxygenoterapie, 
jedná se o vdechování vzduchu, který je obohacen o 40 – 60 % kyslíku. Ten musí být zvlhčený, 
aby nedošlo k vysušení sliznice (Capko, 1998; Carlin, 2009; Klener et al., 2001). 
Farmakologicky vznik a rozvoj fibrózy ovlivňují glukokortikoidy, imunosupresiva, 
cytostatika, kortikosteroidy, často v kombinacích, např. kortikosteroidy s imunosupresivy v 
akutní fázi zánětu (Carlin, 2009; Klener et al., 2001; Krofta, 2005). 
Chirurgické výkony jsou indikovány v konečném stádiu choroby, kdy je jakákoliv 
konzervativní léčba již neúspěšná, ovšem po splnění mnoha podmínek (věk, vyšetření 
imunologická, plicní, kardiologická atd.) – provádí se transplantace plic. Může se provést 
jednostranná, oboustranná nebo společná transplantace srdce a plic (Klener et al., 2001; Krofta, 
2005; Navrátil et al., 2008). 
○ Komplikace 
U fibrotických plic jsou častými komplikacemi infekce, dále se může rozvinout 
bronchiektázie (stlačení fibrotickou tkání), pneumotorax, častá je přítomnost 
gastroezofageálního refluxu (Krofta, 2005; Maghraoui, 2005). 
 
5.4.2 Restrikce  
Pro dobré rozvíjení hrudníku je důležité společné zapojení mnoha komponent : hrudní 
páteře, žeber, kostovertebrální, kostrotransverzální, sternoklavikulární, sternomanumbruální 
skloubení. Pokud nějaká složka chybí, dochází k poruše rozvíjení hrudníku. Díky tuhosti hrudní 
stěny dochází k restriktivním změnám, redukci plicních objemů (FRC je nízké). Difuzní 
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kapacita a saturace krve je v normě. V případě této poruchy je důležité průběžně měřit rozvíjení 
hrudníku a také spirometrie. U AS často dochází ke kyfotizace hrudní páteře, která je příčinou 
omezení rozvoje hrudníku. Velmi důležitou léčnou je rehabilitace (viz kapitola 6.7 Respirační 
fyzioterapie) (Dincer et al., 2007; Klener et al., 2001; Maghraoui, 2005). 
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6 POUŽÍVANÁ REHABILITACE 
 
Základním kamenem terapie je pohybová léčba, která je podstatná pro zpomalení 
progrese, udržení rozsahu pohybu a zamezení vzniku deformit (hlavně v oblasti kyčelního 
kloubu a axiálního skeletu), dále k vyrovnání svalových dysbalancí a také relaxační cviky na 
uvolnění přetížených svalů. Nedílnou součástí je dechová rehabilitace, a to z důvodu udržení 
pohyblivosti a pružnosti hrudníku či zvýšení respirační kapacity, a také trénování a zlepšování 
bráničního dýchání (Hromádková et al., 1999; Olejárová, 2008; Pavelka, Rovenský, 2003).  
V rámci fyzioterapie by měla být obsažena i korekce pohybových stereotypů, které 
pacient používá při ADL či v práci, jako např. při dlouhodobém psaní nebo při zvedání 
břemen. Nejvíce je ovlivněn stereotyp dýchání. Co se týče sportů, nedoporučují se silové nebo 
bojové sporty, spíše lehké jako je plavání i pohybová aktivita ve vodě (Hromádková et al., 
1999; Lewit 2003).  
 
6. 1 Polohování 
Polohování je možno definovat jako uložení nemocného do správné polohy, můžeme 
jej rozdělit na preventivní, antalgické a korekční. Využívá se k prevenci vzniku deformit, 
svalových kontraktur, dekubitů, omezeného pohybu v kloubech nebo také k relaxaci 
přetížených kloubních struktur a pro zachování fyziologických křivek. Při polohování lze 
použít různé pomůcky (Haladová et al., 2004; Pavelka, Rovenský, 2003; Hromádková et al., 
1999). 
 
6.1.1 Účinek u AS 
U AS se dají použít všechny tři typy polohování. V akutním stádiu nemoci nebo při 
remisi zánětu je kontraindikováno cvičení, proto polohování je jednou z možností terapie. 
Antalgické pomáhá ke snížení bolesti, preventivní se využívá hlavně k obraně vzniku flekčních 
kontraktur především v kyčelních kloubech a také k zachování fyziologických křivek na páteři 
(především vznik hyperkyfózy), korekční  je indikováno už při vzniklých deformitách, např. 
při flekčních kontrakturách hlavně u kloubů dolních končetin, pro uvolnění svalů na hrudníku 
při kyfóze. Nejvýhodnější je střídání poloh na břiše a na zádech, poloha na boku se 
nedoporučuje kvůli podpoře flekčních kontraktur. Při polohování a celkově při spánku se 
doporučuje tvrdé a pevné lůžko s malou podložkou pod hlavu, nejlépe speciální matrace, která 
udržuje fyziologické křivky. U některých pacientů s již fixovanou hyperkyfózou může být 
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poloha na břiše nepříjemná, proto se dá využít lůžko s otvorem pro nos a ústa (Hromádková et 
al., 1999; Pavelka, Rovenský, 2003).   
 
6.1.2 Účinek u mimokloubních projevů 
Jak bylo zmíněno, polohování je dobré pro udržení fyziologických křivek a také pro 
relaxaci svalů, mj. pro mm. pectorales, proto jeho uvolnění se může využít jako přípravná 
technika pro dechovou rehabilitaci ovlivňující restrikci (Haladová et al., 2004; Smolíková, 
Máček, 2006).   
  
6.2 Trakce 
Trakce je pasivní procedura, u níž se využívá mechanické síly, která způsobí 
centrifugální tah (od centra k periferii) v ose končetiny nebo páteře, a tím jsou ovlivněny 
poddajné tkáně pohybové soustavy, kterými jsou vazy, svaly nebo kloubní pouzdra. Dochází 
při ní k oddálení kloubních plošek, ovšem důležité je při trakci „netahat“ za segment, ale pouze 
nechávat spontánně relaxovat, a tím způsobovat distrakci mezi kloubními ploškami. 
Nevýhodou u trakce páteře může být, že účinek není zaměřen přímo na postiženou část, nýbrž 
na celý úsek. Při provedení se využívá dechová synkinéza, kdy při nádechu se zvyšuje odpor 
tkání a výdech pomáhá relaxovat. Dochází k uvolnění stažených svalových struktur a pomáhá 
od bolesti (Capko, 1998; Haladová et al., 2004; Hromádková et al., 1999; Lewit, 2003). 
 
6.2.1 Účinek u AS 
Vývojem choroby bývá nejčastěji v pohybové soustavě zasažena oblast krční a bederní 
páteře a také kyčelní klouby. Trakce krční páteře přináší úlevu svalům ve spazmu (m. 
trapezius, m. levator scapulae a flexory krku), provádí se v podélné ose krční páteře vleže na 
zádech (pokud pacient má již fixovanou zvětšenou kyfózu, možno podložit hlavu, aby nebyla 
pacientovi tato poloha nepříjemná nebo lze provést trakci vsedě). Využívá se synkinézy dechu 
- s nádechem dojde ke zvýšenému napětí šíjových svalů a tím ke většímu odporu, s výdechem 
dochází k uvolnění a „prodloužení“ krční páteře, k tání svalových struktur a k uvolnění vazů 
nebo případných kloubních blokád. Trakce bederní páteře se provádí spíše vleže na zádech (leh 
na břiše s nataženými horními končetinami může být nepříjemný), kdy pacient má dolní 
končetiny ve FL, terapeut vloží svou nohu pod pacientova kolena tak, aby jeho stehno po 
koleno bylo ve vodorovné poloze a využívá pacientovo bérců jako páky, právě tlakem na 
hlezna dochází ke zvedání pánve nad podložku. Může se využít i rytmických tlaků na hlezna.  
Trakci v kyčelním kloubu lze provést dvěma způsoby : trakcí ve směru podélné osy dolní 
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končetiny (dolní končetina je natažena, terapeut ji chytne za hlezno a za pomocí dechu provede 
trakci, tím dochází i k uvolnění svalů kolem kolenního kloubu) nebo ve směru krčku (terapeut 
má pacientovo pokrčenou dolní končetinu položenou na rameni a také využívá dechu) 
(Haladová et al., 2004; Lewit, 2003). 
 
6.3 Techniky měkkých tkání 
Měkké tkáně (vazivo, svaly, šlachy, fascie) mají velký vztah k pohybové soustavě a 
ovlivňují její funkci. Pokud dojde k jejich přetížení nebo omezení posunlivosti, protažitelnosti, 
má to vliv na pohybové stereotypy a mohou také vyvolat bolest. Pro jejich uvolnění, a tím i pro 
optimální elasticitu a pohyblivost navzájem nebo proti jiným strukturám, se uplatňují tzv. TMT 
(techniky měkkých tkání). Podmínky pro správnou funkci měkkých tkání dle Lewita (2003) 
jsou : „být protaženy a současně klást odpor proti protažení a být posunlivými (a to nemálo) a 
zároveň klást odpor proti posouvání“ (str. 161). Velmi často bývají změny v měkkých tkáních 
reflexní, tzn. sekundární, díky poruchám kloubním nebo svalovým, ovšem v případě 
chronických, metabolických nebo endokrinních chorob. V rámci TMT se používají prvky 
podobné masážním. Základní prvky jsou :  
○ protažení kůže 
- uvolňující, nejvíce ovlivňuje hyperalgické zóny (bolestivá místa). 
○ protažení pojivové řasy 
- může působit bolest, ovšem uvolňující 
- zasahuje hlubší vrstvy pojiva, nejvíce u zkrácených svalů, dále k uvolnění 
jizev. 
- lze ji vytvořit buď pomocí prstů, v případě větších svalů pomocí dlaní. 
○ posouvání hlubokých facií proti kosti 
○ léčení pouhým tlakem 
- uvolňuje povrchové trigger pointy. 
○ svalová relaxace 
- jedná se o PIR (viz níže) (Capko, 1998; Lewit, 2003). 
TMT má stanovená pravidla, nejdříve se musí dosáhnout přepětí (první minimální 
odpor tkání), který se udržuje (nezvyšuje se tlak ani tah) a po několika sekundách by měl nastat 
tzv. fenomén uvolnění (release). Tato fáze by se neměla přerušit a díky němu se dosahuje 
hlavního terapeutického účinku (Capko, 1998; Hromádková et al., 1999; Lewit 2003). 
PIR (Postizometrická relaxace) je specifická léčba na trigger pointy (tzv. spoušťové 
body), bolestivé body na okostici, lze ji použít i na svaly zkrácené či ve spasmu, pomáhá 
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k jejich uvolnění. Není ovlivněn pouze jeden určitý sval, ale díky funkčnímu zřetězení lze 
působit i na vzdálenější svaly zapojené ve stejném řetězci. U velkých svalů se zaměřuje pouze 
na určitá svalová vlákna v hypertonu. Ve výchozí poloze nastavíme sval do svého 
maximálního prodloužení (první minimální odpor), poté ve většině případů vyzveme pacienta 
k pomalému nádechu, u některých svalů se zvednutím očí nebo mírným odporem proti směru 
potahovaného svalu, kdy dochází k aktivitě těchto svalů a s výdechem, zastavením odporu 
nebo pohledem dolů dochází k uvolnění svalové struktury (až na některé výjimky). Po 
dokončení tání se pokračuje z dosažené polohy opět aktivací svalu. Série aktivaci a relaxaci je 
opakována 3-5x. Důležité při uvolnění také je, aby se tzv. tání nepřerušovalo, ani aby terapeut 
sám pasivně neprotahoval sval. Doba odporu a uvolnění by měla trvat přibližně stejně dlouho, 
přizpůsobovat je individuálně aktivitě svalu (Hromádková et al., 1999; Lewit, 2003). 
 
6.3.1 Účinek u AS 
Pomocí TMT lze uvolňovat přetížené svaly typické pro AS, což jsou v oblasti krční 
páteře především m. trapezius a m. levator scapulae, na hrudníku se používají k rozvolnění 
mm. pectorales, mezižeberních prostor, což ovlivňuje i kyfotické držení, a také díky relaxaci 
vnitřních rotátorů horních končetin napomáháme ke zvýšení pohyblivosti horních končetin. Na 
dolních končetinách se nacházejí většinou ve zvýšeném napětí flexory kloubů, tudíž je možno 
využít TMT a PIR na ně. Není ovlivněn pouze jeden sval, zlepšuje se jejich role ve svalových 
řetězcích a také dochází o ovlivnění reflexních změn, lze uvolnit i kloubní struktury, snižuje se 
bolestivost v podkoží a také se používají jako přípravná fáze pro následné mobilizace (v 
pozdějším stádiu onemocnění jsou kontraindikovány) (Hromádková et al., 1999, Lewit 2003).  
 
6.3.2 Účinek u mimokloubních projevů 
K dechové rehabilitaci je velmi důležitý právě uvolnění měkkých tkání v oblasti 
hrudníku pro „trénování“ jeho expanzibility při dýchání nebo také jako přípravu pro 
mobilizace costovertebrálních, sternokostálních nebo sternoklavikulárních kloubů, ovšem 
pokud se u nich nerozvinula již ankylóza (Hromádková et al., 1999). 
 
6.4 Masáže 
Masáže se mohou rozdělit do dvou skupin – klasické (léčebný zásah na povrchu těla) a 
reflexní (zásah přes cestu nervových spojů v oblasti reflexních oblouků). Hlavními výhodami 
jsou : pomáhají ke zlepšení svalové činnosti, odtoku lymfy nebo zvyšují místní prokrvení, mají 
vliv i na bolestivost nejen místně, ale i hlouběji uložených orgánů. Jedinou nevýhodou se může 
 50
jevit pouze přechodný účinek, ovšem při pravidelných návštěvách se tyto výhody udržují. 
Masáže lze také rozdělit na uklidňující a povzbuzující, dle výběru hmatů (Capko, 1998; 
Hromádková et al., 1999; Lewit 2003).  
 
6.4.1 Účinek u AS 
Pokud dochází k masáži přizpůsobené individuálním potřebám pacienta, může být 
výborným doplňkem léčebných postupů k uvolnění svalového napětí. Lze využít obou technik, 
i když reflexní masáž je v pozdější stádium AS kontraindikována. Využívá se hlavně 
analgetického a uvolňujícího účinku na zkrácené svaly (Capko, 1998; Hromádková et al., 
1999; Lewit 2003).  
 
6.4.2 Účinek u mimokloubních projevů 
Ke stimulaci oslabených nebo atrofujících svalů lze využít povzbuzujících hmatů 
masáže, také díky zlepšenému prokrvení dochází k lepší výživě svalu. Naopak uvolňující 
účinky lze aplikovat na zkrácené svaly v oblasti hrudníku včetně m. trapezius, což usnadňuje 
dýchání (Hromádková et al., 1999).  
 
6.5 Léčebná tělesná výchova 
Náročnější na aktivnější spolupráci pacienta je léčebná tělesná výchova, metoda 
zaměřená již na pohybovou funkci. Může být preventivního charakteru, korekčního nebo pro 
zabránění progrese onemocnění (Lewit, 2003).  
 
6.5.1 Účinek u AS 
Léčebná tělesná výchova by se měla stát denní součástí života pacienta s AS. Zaměřit 
se na cvičení pro udržení pohyblivosti a rozvíjení páteře, hrudníku při dýchání a rozsahu 
pohybů zejména v kořenových kloubech. Jde hlavně o kyčelní klouby, kde je snaha o 
zachování rozsahu pohybů do všech stran (nejvíce EXT a hyperextenze) z důvodu zachování 
správného stereotypu chůze a udržení vzpřímeného postoje. Součástí by měly být i posilovací 
cviky, které pomáhají k tomu, aby pacient oslabené svaly začal vnímat a používat je v běžných 
stereotypech (používat je automaticky), a zároveň se usiluje o vyrovnání svalových dysbalancí. 
Jedná se hlavně o posílení dolních fixátorů lopatek, břišních, gluteálních, stehenních svalů. 
Tělesnou výchovu lze indikovat nejen individuálně, ale také skupinové cvičení přináší výhody, 
např. nejen somatický, ale i psychologický vliv. Cvičební jednota by měla být koncipována : na 
začátku rozcvičení (hlavně zvýšení prokrvení a dechové prohloubení), následuje samotná 
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jednotka zahrnující tahové, posilovací, rotační a dechové cviky prokládané odpovídající 
relaxací, lze také využít různých pomůcek a náčiní, jako jsou overbaly, tyče, švihadla atd. 
Konec každého bloku by mělo být přítomno protažení, uklidnění. Cvičení se musí přizpůsobit 
aktivitou zánětu a stupni choroby. Pacient by měl cvičit každý den, ovšem v době vysoké 
aktivity zánětu nebo u výrazně bolestivých stavů, je doporučováno jej přerušit a přiklonit se 
k polohování, dechovým cvikům, pasivním protažení, relaxačním technikám a fyzikální terapii 
(ultrazvuk a termoterapii). K aktivnímu  cvičení je dobré se vrátit co nejdříve stav dovolí 
(Hromádková et al., 1999; Lewit, 2003; Pavelka, Rovenský, 2003).  
 
6.6 PNF (Proprioceptivní neuromuskulární facilitace) 
PNF je využívána pro obnovení svalových dysbalancí a pomáhá ke zvýšení rozsahů 
pohybu (Holubářová, Pavlů 2007; Pavlů, 2003).  
Jejím zakladatelem je americký lékař a neurofyziolog dr. Heman Kabat ve spolupráci 
s fyzioterapeutkami Margaret Knott a Dorothy Voss. Podstata metody spočívá v ovlivňování 
aktivity neuronů předních rohů míšních pomocí aferentních impulsů z proprioreceptorů 
kloubních, šlachových, svalových, a dále také vlivem eferentních impulsů z mozkových center 
(ty odpovídají na impulsy z  taktilních - díky dotyku a tlaku terapeuta, zrakových - pozorování 
pohybů a sluchových - slovní pokyny a věcné informace - exteroceptorů). Základem metody 
jsou sdružené pohybové vzorce (patterns), což jsou dle Pavlů (2003) „účelně kombinované a 
odstupňované sledy svalových kontrakcí a relaxací“ (str.28), jsou vyvozeny z ADL (Activity of 
Daily Living, běžných denních činností) a k jejich facilitaci jsou používány propriceptivní a 
exteroceptivní stimulace. Facilitační vzorec musí být prováděn v celém rozsahu. Jednou 
z hlavních podmínek pro správnou účinnost metody je spirálovitý a diagonální charakter 
pohybových vzorců - střídají se kombinace tří komponent : FL /EXT, ABD (abdukce)/ADD 
(addukce), ZR (zevní rotace)/VR (vnitřní rotace). Kromě patterns patří mezi základní 
elementy: přizpůsobený odpor, vedení pohybu a fenomény – tzv. fenomén iradiace, který 
funguje na principu toho, že díky sumaci (sčítání) účinných impulsů dochází k tzv. „přetékání“ 
svalové aktivity na oslabené svaly ze svalů silnějších (nebo je možné svalovou aktivitu rozšířit 
na celý řetězec). Druhým fenoménem je tzv. sukcesivní indukce – výkon agonisty je větší po 
předchozím aktivováním antagonisty (Holubářová, Pavlů 2007; Pavlů, 2003).  
Velmi důležité jsou správné znalosti terapeuta o této metodě. Hlavními technikami 
terapeuta jsou : manuální vedení pohybu a přizpůsobený odpor, který musí být přizpůsobován 
momentální situaci a reakcím pacienta v průběhu pohybu. Díky tomu lze kombinovat pasivní 
pohyby (bez aktivního přispění pacienta), pohyby s částečnou dopomocí (terapeut vede aktivní 
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pohyb pacienta – celý nebo jen části pohybu) a aktivní pohyb (provádí pacient). Co se týče 
odporu, může být kladen v celé délce pohybu nebo jen v určitých částech nebo složkách 
(Holubářová, Pavlů 2007; Pavlů, 2003).  
Cvičení by mělo být individuální s optimální intenzitou vzhledem k pacientovi a 
zároveň se snaží o reedukaci jednoduchých pohybů používající při ADL, a také o mobilizaci 
rezerv CNS (centrální nervový systém) v oblasti řízení motorických funkcí (Holubářová, Pavlů 
2007; Pavlů, 2003). 
Mezi základní facilitační  principy patří : 
○ stretch-reflex (stimulace pomocí svalového protažení, dobré je hranice protaženého 
svalu mírně překročit) – končetina je do této polohy navedena pasivně, 
monosynaptický napínací reflex posiluje (nebo aktivuje) svalové kontrakce. 
○ stimulace kloubních receptorů (aproximací) – trakcí (k zesílení svalové kontrakce) 
nebo kompresí (ke zlepšení stabilizace kloubu). 
○ adekvátní mechanický odpor – ke zvýšení síly i vytrvalosti, kladen důraz na rotace. 
○ povely – přípravně (na vysvětlení pohybu) a vlastní (krátké a jasné). 
○ manuální kontakt – pevný, ale nebolestivý. 
Využívají se posilovací i relaxační techniky (Holubářová, Pavlů 2007; Pavlů, 2003). 
 
6.6.1 Účinek u AS 
Kabat se inspiroval z přirozených pohybů zdravého člověka, sestavil pohybové vzorce 
pro horní i dolní končetiny, hlavu a dolní i horní část trupu. Vzhledem ke svalovým 
dysbalancím, je možno použít diagonály na posílení těchto svalů :  
○ mm. rhomboidei 
 ● I. diagonála flekční vzorec  
- výchozí poloha dle kořenového kloubu : EXT, ABD, VR – pohybové 
komponenty : FL, ADD, ZR. 
● posteriorní deprese lopatky 
- pohyb lopatky posterokaudálně (směr dolní TH obratle). 
○ zevní rotátory ramenního kloubu (m. supraspinatus, m. infraspinatus, m. teres minor)  
● II. diagonála flekční vzorec 
- výchozí poloha : EXT, ADD, VR – pohybové komponenty : FL, ABD, ZR 
○ gluteální svaly  
● m. gluteus medius et minimus 
- I. diagonála extenční vzorec 
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- výchozí poloha : FL, ADD, ZR – pohybová komponenta EXT, ABD, VR. 
● m. gluteus maximus 
- II. diagonála extenční vzorec 
- výchozí poloha : FL, ADD, ZR – pohybová komponenta EXT, ABD, VR. 
○ břišní svaly 
● anteriorní elevace pánve 
- výchozí pozice : leh na boku, pánev posterokaudálně, z ní se zvedá lopata 
kyčelní ke kontralaterálnímu lokti. 
- nejvíce na ipsilaterální m. obliquus abdominis internus a kontralaterální m. 
obliguus abdominis externus.  
● anteriorní deprese pánve 
- výchozí pozice : leh na boku, pánev posterokraniálně - svrchní DK (dolní 
končetina) vytažena po spodní DK,  pánev se pohybuje dopředu a dolů. 
- nejvíce na kontralaterální m. obliguus abdominis internus a ipsilaterální m. 
obliquus abdominis externus.  
● flexe horní části trupu s rotací vpravo / vlevo 
- výchozí poloha : leh na zádech, páteř v dextrokonvexitě / sinistrokonvexitě, 
HK (horní končetina) v diagonálách pro HK. 
- nejvíce m. obliquus abdominis externus sin/dx, m. obliquus abdominis 
internus dx/sin, m. rectus abdominis. 
● flexe dolní části trupu s rotací vlevo / vpravo 
- výchozí poloha : leh na zádech, páteř v sinistrokonvexitě / dextrokonvexitě, 
DKK v diagonálách pro DK. 
- nejvíce m. obliguus abdominis externus sin / dx, m. obliquus abdominis 
internus dx / sin, m. rectus abdominis (Holubářová, Pavlů, 2007; Pavlů, 
2003). 
 
6.7 Respirační fyzioterapie 
Dle Smolíkové, Máčka (2006) zní definice plicní rehabilitace : „Plicní rehabilitace je  
multidisciplinární program péče o nemocné s chronickým plicním poškozením (poruchou), 
který je přizpůsobený potřebám pacienta s chronickým plicním onemocněním, má optimálně 
zlepšit jeho tělesnou a sociální výkonnost i jeho soběstačnost“. RFT (respirační fyzioterapie) 
by měla obsahovat 3 hlavní složky :  
 1) multidisciplinární tým (spolupráce) 
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 2) individuální přístup 
 3) pozornost k psychologické a sociální funkci (Smolíková, Máček, 2006). 
Bránice je hlavní nádechový sval, ovšem má i funkci posturální. Naopak břišní svalstvo 
by se dalo nazvat jako posturální svaly, které mají i respirační funkci. Pohybová léčba a 
respirační fyzioterapie jsou základním kamenem rehabilitace k ovlivnění dechové složky. 
Dýchání a pohybový systém jsou navzájem ovlivňovány, proto i před rehabilitací zaměřené 
více na muskuloskeletární systém, je nezbytné upravit, ekonomizovat a přizpůsobit pacientovi 
dechový stereotyp, jinak je další pohybová léčba neefektivní. V případě uplatnění RFT u 
chronických plicních onemocnění (mezi něž patří i plicní fibróza) není dosud proveden 
dostatek ověřujících studií utvrzujících jejich kladný účinek, přesto se stává standardem pro 
jejich léčbu (Lewit, 2003; Smolíková, Máček, 2006). 
Respirační fyzioterapie obsahuje určité metodické postupy :  
○ korekční fyzioterapie posturálního systému, kdy je důležité před každým 
cvičením si „nastavit“ pacienta do správné výchozí pozice, zaměřuje se 
hlavně na osu pánev – páteř – hlava. 
○ korekční reedukace motorických vzorů dýchání, pracovat se stereotypem 
dýchání. 
○ relaxační průprava, jako metoda po námelovém cvičení pro uvolnění a 
odpočinek respiračních svalů, slouží k tomu určité úlevové polohy, TMT, 
PIR (Smolíková, Máček, 2006). 
Cvičební postupy RFT :  
○ RFT – problematika dechové symptomatologie (dušnost, kašel, hlen). 
○ RFT – techniky hygieny dýchacích cest (ACT – Airway Clearance Technique) 
- důležité pro odlepení a odstranění hlenu z dýchacích cest. Základem je 
nádech nosem – inspirační pauza – výdech ústy – exspirační pauza 
(nádech nosem je důležitý pro regulaci množství a rychlosti proudění 
vzduchu). 
- než dojde k technikám je nutné zajistit průchodnost horních cest dýchacích, 
k čemuž může sloužit nosní sprcha nebo kloktání. 
- základní techniky : 
 ● ACTB (aktivní cyklus dechových technik) 
- TEE (Thoracic Expansion Exercises) – cvičení na zvýšení pružnosti 
hrudníku), kdy se využívá pomalého a maximálního nádechu 
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nosem nebo ústy s pasivním rychlým výdechem, cílem je zlepšení 
ventilace.  
- FET (the Forced Exporation Technique) – technika silového 
výdechu. 
- BC (Breathing kontrol) – kontrolované dýchání, pro relaxaci. 
● AD (autogenní drenáž)  
- odstranění hlenu pomocí prodlouženého nádechu i výdechu a 
s manuálním kontaktem fyzioterapeuta (masáž, vibrace, pružení). 
- často zakončena huffingem, může být kombinována s použitím 
Flutteru (viz příloha 13.1, obr. 15.) či Acapelly. 
● PEP systém dýchání (Positive Exspiratory Pressure)  
- výdech proti odporu, který může být regulován díky redukci na PEP 
masce. Dalšími pomůckami : Flutter, Acapella, které k odlepení 
hlenu používají také vibrace přenesené do dýchacích cest. 
● intrapulmonální perkusivní ventilace 
- podpora dýchání – tlaková.  
● inhalační léčba 
● tělesná cvičení 
● posturální drenáže s poklepem na hrudník   
○ RFT a dechové techniky pro inhalační léčbu 
- inhalace je metoda, kdy se do dýchacích cest vpravuje určitá látka (např. 
léky), úkolem fyzioterapie je zdokonalit inhalační léčbu (posturální 
korekce a správný stereotyp dýchání), aby došlo k co nejúčinnější inhalaci 
a teda i působení látky.  
○  dechová gymnastika 
- výhodná pro zvyšování fyzické kondice i prevence muskuloskeletárních 
změn. 
● statická – dechový vzor bez souhybu končetin nebo ostatních částí těla, 
což rozvíjí pohyblivost v oblasti hrudníku a břicha. 
● dynamická – souběžně pohyby s končetinami, energeticky náročnější.  
● mobilizační – zaměřuje se na více přetěžované oblasti, jedná se o sérii na 
sebe navazujících cviků, které vyžadují lepší koordinaci (Smolíková, 
Máček, 2006). 
○ kondiční cvičení a pohybové aktivity 
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- zde se využívají všechny typy zátěže, dle pacienta individuálně. 
- cvičební jednotka by měla mít 5 částí : 
 - úvodní část 
 - fáze zahřátí organismu 
 - vrchol č. 1 se zaměřením na nácvik 
 - vrchol č. 2  se zaměření na kondici 
 - závěr – relaxace. 
- i další typy pohybů : chůze (nordic walking), kolo atd (Phan, Thrall, 1995, 
Smolíková, Máček, 2006). 
○ tvarování těla a péče o vzhled těla 
  - strečink / posilování k uvolnění / posílení svalů. 
○ trénink tělesné zdatnosti (Smolíková, Máček, 2006). 
 
6.7.1 Účinek u AS 
Rehabilitační program zahrnuje cvičení, vzdělávání, psychosociální intervenci a 
nutriční intervenci. Tyto aplikace pomáhají k celkovému pochopení nemoci a k podpoře 
zdravého životního stylu. Nutná je i úprava životosprávy, např. odvykání kouření, a to 
z důvodu, protože tabákový kouř zvyšuje počet makrofágů a neutrofilů, a tím podporuje zánět 
(Phan, Thrall, 1995; Smolíková, Máček, 2006).  
 
6.7.2 Účinek u mimokloubních projevů 
Plicní fibróza je již ireverzibilní stav plic, proto RFT má jasný cíl jako u ostatních 
chronicky působících nemocí: zmírnit příznaky a komplikace nemoci, zlepšovat plicní funkce, 
snížit handicap, snížit náklady na zdravotní péči, zvýšit kondici a celkově zlepšit kvalitu života 
nemocného. V případě intersticiální plicní fibrózy je důležité zaměřit se především na zvýšení 
plicních objemů, posílení zejména nádechových svalů a zvýšení jejich vytrvalosti, ovlivňovat 
(námahovou) dušnost a suchý kašel, které ovlivňují celkovou kvalitu, zamezení sekundárních 
změn pohybového aparátu. Byl prokázán i pozitivní vliv na psychiku, zmírnění úzkostí a 
deprese (Carlin, 2009; Fishman, 1996; Phan, Thrall, 1995; Smolíková, Máček, 2006).  
Mezi projevy chronických plicních nemocí jsou : dušnost, kašel a hypersekrece hlenu, 
mohou být „pomůckou“ pro diagnostiku. Respirační fyzioterapie se snaží tyto projevy zmírnit. 
Hypersekrece hlenu, respektivě odstranění hlenu z dýchacích cest je důležitou složkou po 
případných operacích, a to z důvodu, aby nedocházelo k jeho stagnaci a možnosti vzniku 
zánětlivých procesů (Fihman, 1996; Smolíková, Máček, 2006). 
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Dušnost je pocit, že se pacient nemůže pořádně nadechnout, tím pádem se snaží dýchat 
„trochu více“, což vede k mělkému a rychlému dýchání. Dušnost je příčinou zhoršení fyzické 
kondice, což také zhoršuje kvalitu života nemocného a většinou je to příznak značící zhoršení 
stavu. Kašel je obranný reflex organismu, jehož cílem je udržování průchodnosti dýchacích 
cest. Oba tyto příznaky jsou léčeny pomocí ústní brzdy (brždění vydechovaného proudu 
vzduchu pomocí mírně sevřených rtů), kontrolovaného kašle nebo huffingem. K odstranění 
hlenu z dýchacích cest slouží ACT (Fishman, 1996; Smolíková, Máček, 2006).  
Díky omezené pohyblivosti nebo v pozdějším průběhu až ankylóze kostovertebralních, 
sternokostálních, sternoklaviculárních kloubů je omezena vitální kapacita plic, používají se 
techniky s prodlouženým výdechem (viz ACTB). K zlepšení dechových svalů se využívá 
dechové gymnastiky, pro posílení nádechových svalů se osvědčily inspirační trenažéry (viz 
příloha 13.1, obr. 16.), které také pomáhají ke snížení jejich napětí a předcházejí možné 
chronické únavě, a také zlepšují ekonomiku dýchání. Mohou být také společně s edukací 
inhalační techniky přípravou pro zlepšení účinku inhalační léčby, která  slouží  k dopravě 
léčivých látek do dýchacích cest pomocí inhalátorů (Smolíková, Máček, 2006). 
V rámci rehabilitačního programu se používají 3 typy cvičení : vytrvalostní, uvolňující 
a dechové. Vytrvalostním tréninkem dochází i ke zlepšené aerobní kapacity a tím se zlepšuje i 
kardiovaskulární výkonnost. Silový (odporový) trénink by měl být součástí rehabilitace, měl by 
být ovšem v kombinaci s dynamickou zátěží. Velmi účinným prostředkem pro zlepšení 
kardiovaskulární výkonnosti (a celkové výkonnosti) je intervalový trénink, kdy se několik 
minut intenzivní zátěže střídá se stejně dlouhými (nebo delšími) fázemi úplného klidu nebo 
nižší zátěže, tyto intervaly se opakují. Pro zlepšení stavu a vytrvalosti se také doporučují cviky 
na horní a dolní končetiny, dobré je minimálně 30 minut za den věnovat cvičení a to např. 
rychlé chůzi nebo jízdě na kole (Smolíková, Máček, 2006).  
Před RFT je dobré „připravit si terén“, proto lze na oblast hrudníku a dechových svalů 
využít TMT či PIR (viz 6.3) pro uvolnění a snížení svalového napětí, a tím k lepšímu účinku 
RFT (Smolíková, Máček, 2006). 
 
6.8 Pohybová léčba u kardiologických onemocnění 
Pohybovou aktivitu obecně je možno uplatnit nejen v terapii, ale také v prevenci 
kardiologických onemocnění. Rozlišuje se několik druhů tréninku : statický / dynamický, 
intervalový / konstantní, atd. (Smolíková, Máček, 2006; Máček, Vávra, 1988).  
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6.8.1 Účinek u AS 
 Pohybová aktivita ve formě pravidelného cvičení k udržení celkové kondice a zlepšení 
kardiopulmonální výkonnosti by se měla stát součástí rehabilitace nemocného AS (Pavelka, 
Rovenský, 2003). 
 
6.8.2 Účinek u mimokloubních projevů 
 Wenger, Froelicher, Smith et al., (1995) popisují rehabilitaci kardiologických 
onemocnění jako dlouhodobý komplexní program, který zahrnuje lékařské hodnocení, indikaci 
přesně stanovené intenzity zátěže, úpravu rizikových faktorů, vzdělávání a poradenství. Zátěž 
je využívána u kardiologických chorob, v případě AS ke zmírnění příznaků a progrese aortální 
regurgitace. Pozitivním účinkem zátěže je, že díky pravidelnému tréninku dochází ke zlepšení 
kardiopulmonální výkonnosti, mj. snížení krevního tlaku a tepové frekvence (snížené nároky 
na myokard, ekonomičtější oběhová regulace), také ke zlepšení aerobní a anaerobní kapacity 
organismu, zlepšení plicní ventilace a ke zmírnění některých komplikací, jako je např. dušnost. 
Nelze opomenout také její pozitivní vliv na psychologickou stránku nemocného. Před každou 
indikací zátěže je nutné provést zátěžové testy (viz kapitola 5.2.2 Insufucience aorty), aby se 
zjistilo, která zátěž je individuálně pro pacienta a míru jeho poškození organismu 
nejpřijatelnější a nejúčinnější. Ke zlepšení kardiopulmonální výkonnosti se doporučuje 
intervalový trénink, který díky střídání fáze s větší a s menší intenzitou (nebo fáze zátěže a 
odpočinku), nezvyšuje srdeční frekvenci nad potřebnou úroveň. Při intervalovém tréninku se 
mohou střídat menší časové úseky (kolem 10 – 15 sekund), které mají vliv na anaerobní výdeje 
energie (v prvních sekundách zátěže jsou spotřebovány ATP – adenosintrifostát - a CP – 
creatinfostát - bez přítomnosti kyslíku) bez velkého zatížení transportního systému, pokud se 
při tréninku použijí časové úseky delší, tj. 3-5 minut, je ovlivňován spíše aerobní způsob 
získávání energie (v pozdějším minutách je pálen cukr za přítomnosti kyslíku). Doporučená 
doba cvičební jednotky (Wenger, Froelicher, Smith et al., 1995) je přibližně 20 – 40 minut 
nejlépe 3 x za týden a ideální rozmezí je 70 – 85 % maximální tepové frekvence. Bylo 
prokázáno, že i zátěž v 50 - 70 % maximální tepové frekvence má účinek na zlepšení funkční 
kapacity a vytrvalosti, jeho výhodou je vyšší bezpečnost proti při cvičení bez dozoru. Proto je 
dobré hlavně u prvních hodin zátěže monitorovat tepovou frekvenci nebo krevní tlak, měly by 
se respektovat subjektivní pocity pacienta a brát ohled na jeho dosavadní výkonnost (Cinglová, 
2002; Máček, Vávra, 1988; Smolíková, Máček, 2006).  
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Důležitou součástí je také snížení rizikových faktorů kardiologických onemocnění, jako 
např. zanechat kouření, snížit tělesnou hmotnost, upravit metabolismus lipidů (Wenger, 
Froelicher, Smith et al., 1995). 
Zátěž lze také doporučit jako přípravu před operací a taktéž i po operaci, kdy pomáhá 
k navrácení kondice. Před samotnou operací zátěž přispívá k celkovému zlepšení kondice 
organismu, ovlivnění pohybového a kardiopulmonálního systému, eliminovat nepříznivé vlivy, 
které způsobuje dlouhodobý klid na lůžku (např. snížená plicní ventilace, minutový srdeční 
výdej se může zvýšit, hypotrofie až atrofie svalstva atd.) a neméně důležité je i zlepšení 
psychického stavu pacienta (Cinglová, 2002; Smolíková, Máček, 2006; Wenger, Froelicher, 
Smith et al., 1995). 
 
6.8.3 Zátěž a imunita 
Pokud je zátěž pro organismus příliš vysoká (nárazově nebo opakovaně), může vyvolat 
v organismu stres, což je nespecifická reakce organismu právě na zátěžové vlivy – stresory. 
Stres nemusí vyvolat pouze fyzická, ale např. i psychická, fyzikální nebo chemická zátěž. 
Stresová reakce pomáhá k tomu, aby v organismu byla zachována homeostáza. Zátěž má vliv i 
na imunitní systém, při dlouhodobém nebo akutním velkém stresu může dojít k poškození 
složek, faktorů a funkcí imunitního systému, což vede k snížení odolnosti organismu. 
Homeostázu v organismu mají za úkol zajišťovat kromě imunitního systému také nervy a 
hormony. Po působení stresory jsou pomocí CNS spuštěny stresové reakce, dochází ke zvýšené 
tvorbě ACTH (adenokortikotropního hormonu) a následkem také ke větší stimulaci tvorby 
glukokortikoidů a katecholaminů z nadledvinek, tím je také aktivován sympatikus. Pokud 
dojde k chronické nebo intenzivní zátěži (pohybová jednotka v 80% VO2max 5x za týden) 
může dojít k vyčerpání obranných mechanismů, tím k poruše homeostázy, také se zvyšuje 
krevní tlak (díky konstrikci periferních tepen, může se vyvinout i stresovou hypertenzi) a 
postupně se rozvíjí šok, na který imunitní systém pohotově reaguje zvýšením ACTH a 
kortikoidů, které působí imunosupresivně (snížení imunity), biochemicky může být poškozen 
hypothalamus, zásoba glykogenu je snížena a dochází i k poruše její regulace, což napomáhá 
vzniku hyperinsulinismu, negativní dusíkové bilanci, nízkého množství železa a minerálů 
v kostech a krvi. Negativní vliv má nadměrná zátěž i na funkci a počet (zvyšuje se počet 
cirkulujících lymfocytů) lymfocytů, dochází k poklesu glutaminu, což je aminokyselina 
potřebná pro dodávku energie pro lymfocyty a také může dojít ke zmenšení thymu, sleziny a 
lymfatických uzlin. Lymfocyty stoupají během zátěže,v zotavovací fázi je naopak jejich počet 
nižší než před zátěží (zejména cytotoxické, supresorové, T-lymfocyty, B-lymfocyty, NK 
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buňky). Na negativním vlivu stresu se také podílí oxidativní stres, který je vyvolán volnými 
kyslíkovými radikály, které jsou charakterizovány jedním nebo více nepárových elektronů. 
Dochází ke vzniku řetězové reakce, kdy odebírají elektron do páru jiné sloučenině (zejména 
tukům, nukleovým kyselinám, bílkovinám), ze které se stane také volný radikál a ten dále 
odebírá elektrony ostatním. Reakce je ukončena díky antioxidační látce (např. vitamin E, C, 
některé stopové prvky), která by se dala označit jako „zametač“ volných radikálů. Účinek 
volných radikálů závisí na jejich době života, pokud je životnost krátká, působí v místě vzniku, 
pokud se jedná o dlouhodoběji žijící volné radikály, jejich působení může postihnout i 
vzdálenější místa. Volné radikály také naopak usnadňují některé pochody v organismu, jako 
např. díky jejich pomoci jsou mikroby zabíjeny makrofágy, lymfocytům umožní likvidovat 
nádorové buňky. Tréninkem je možné zlepšit antioxidační metabolismus svalů. 
Imunosupresivní působení po zátěži trvá 3-12 hodin, je nazýváno jako tzv. otevřené okno. 
Pokud dojde k překrytí těchto oken z důvodu chronické zátěže, dochází k dlouhodobému 
snížení imunitní odolnosti organismu (Cinglová, 2002; Trojan et al., 2003).  
Dle Cinglové (2002) je střední zátěž, což znamená pohybová složka po dobu 15-60 
minut 3-5x týdně v 40-60% VO2max, má pozitivní vliv na imunitu, byly nalezeny příznivé 
změny v počtu leukocytů a v hladinách imunoglobulinů (IgM, IgG, IgA) a také příznivě 
ovlivněna jejich funkce. S tím souvisí také úprava životosprávy, dobrý psychický stav, lze také 
použít jako doplněk stravy prvky ovlivňující imunitu v pozitivním slova smyslu – např. železo, 
selen, vápník, hořčík (Cinglová, 2002).  
 
6.9 Metoda Schrott  
Metoda německé učitelky Kathariny Schrott je zaměřena spíše na léčbu skoliózy 
(Pavlů, 2003). 
 
6.9.1 Účinek u AS 
Aplikuje se také i u AS. Vychází z poznání, že se trup skládá ze tří pravoúhlých bloků. 
Hlavním smyslem je korekce vzpřímeného postoje pacienta, Schrott postupuje od nohou 
kraniálně, ke kterým vedou 3 základní kroky : aktivní potažení, korekce stranových posunů a 
aktivní derotace. Cílem je, aby se pacient naučil tento vzpřímený postoj vnímat a požívat ho při 
ADL, v podstatě automaticky, a také zaučení pro cvičení na doma. Součástí terapie jsou 
speciální dechová cvičení, zaměření na způsob dýchání, díky němu může dojít ke korekci 
nepříznivých dechových pohybů. Používala tzv. aktivní stabilizaci, což je termín označující 
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izometrickou kontrakci svalů během výdechové fáze, což napomůže aktivaci dosud 
neaktivovaných svalů (Pavlů, 2003). 
 
6.10 Rehabilitace a operace mimokloubních projevů 
U AS je chirurgická léčba poměrně vzácná, provádí se totální endoprotéza kyčelního  
nebo kolenního kloubu, co se týče mimokloubních projevů, tak dochází k náhradě aortální 
chlopně z důvodu aortální regurgitace nebo v konečném stádiu transplantace plic (Pavelka, 
Rovenský, 2003). 
Většinou se jedná o operace plánované, proto by se mělo začít s rehabilitací již 
v předoperační fázi, kdy by měl fyzioterapeut informovat a naučit pacienta cvičení jako 
prevenci možných pooperačních komplikací, např. odstraňování hlenu, a tím uvolnění 
dýchacích cest a zabránění vzniku zánětlivých komplikací průdušek nebo plic, s tím je spojen 
nácvik stereotypu dýchání, kdy se doporučuje spíše brániční typ dýchání a i rozvíjení a 
zapojení ostatních dýchacích sektorů (kontaktní dýchání). S dýcháním je možné  spojovat také 
uvolňování, protahování a udržování pohyblivosti hrudníku (ve všech směrech – rotace, 
úklony) a ramenních kloubů (FL, EXT, ZR, VR, ABD), což pomáhá nejen k zabraňování 
srůstů, které by mohly omezovat dýchání (nebo způsobit bolestivost), ale i urychluje 
odstraňování hlenu. Jelikož dlouhodobý klid na lůžku může způsobit snížení žilního i 
lymfatického návratu, je důležité zapojovat i dolní končetiny jako svalovou pumpu v podobě 
izometrické kontrakce. Pacient by si měl nacvičit i relaxační pohyby (Hromádková et al., 1999; 
Smolíková, Máček, 2006).  
Rehabilitace v pooperační fáze by se měla zaměřit na opravení možných chyb ve 
stereotypu dýchání a vykašlávání (s ohledem na případnou jizvu) a cvičení k zabránění 
metabolických, tromboembolickým, hemodynamickým nebo plicním komplikacím, pokračovat 
izometrickými cviky dolních končetin, zpočátku pasivní, co nejdříve aktivní pohyby končetin. 
1 nebo 2 dny po operaci je dobré s pacientem (pokud zdravotní stav dovolí) nacvičovat 
stabilitu stoje, později chůzi a chůzi po schodech. Po vyndání stehů a zacelení jizvy by se 
nemělo zapomínat ani na péči o ni – mazání, tlaková masáž, měkké techniky, aby nedocházelo 
ke „spečení“měkkých tkání. Po propuštění z nemocnice by měla následovat několikatýdenní 
léčba v lázních zaměřená na kardiovaskulární aparát a později by měl pacient sám pokračovat 
v rehabilitaci ve formě alespoň chůze (po 30 minutách cca 5 km/hod) každý den nebo 
společném cvičení 3 x do týdne ke zlepšení fyzické kondice (Hromádková et al., 1999; Lewit, 
2003). 
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6.11 Rehabilitace orofoaciální oblasti 
Orofaciální oblast je místem, kde se setkávají důležité funkce organismu jako je 
dýchání, komunikace, příjem potravy – polykání a posturální funkce (Cangale, 2004). 
 
6.11.1 Účinek u mimokloubních projevů 
Uložení amyloidu v jazyku působí poruchy polykání a artikulace, což může mít za 
následek špatný psychický dopad na pacienta, jelikož jednou z jejich funkcí je komunikace, 
která je i v tomto případě narušena. Co se týče artikulace, vzniká tzv. huhňavá řeč. Kvůli 
nesprávné funkci jazyka mohou být porušeny i ostatní součásti této soustavy. K správné 
artikulaci je potřeba, aby byl zachován správný pohyb jazyka, rtů, čelisti a hlasivkových řas a 
také správná dechová podpora pro mluvení, což lze natrénovat pomocí frázování slov, kdy se 
začíná od krátkých slov k celým větám. Pro správnou funkci orofaciální oblasti je také důležité 
zaměřit se i na svalový tonus, který může být vlivem špatného stereotypu zvýšen, a tím i dále 
komplikovat polykání či artikulaci, proto uvolněním měkkých struktur protahováním, 
masážemi nebo také akupunkturou dochází ke snížení tonu. Je možné využít i speciálních 
cviků dle Cangale (2004) na procvičování tváří, čelistí, rtů, jazyka. Pro správnou funkci 
obličeje je důležité nastavení a stabilita ramen, trupu, protože jsou základnou pro jeho pohyb 
(Cangale, 2004).   
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7 NAVRHOVANÁ TERAPIE 
 
7.1 Vojtova reflexní lokomoce 
 Autorem této metody je český neurolog Václav Vojta. Používají se dva umělé vzory, 
které se ve fyziologickém vývoji neobjevují jako celek, ovšem jejich části ano - reflexní 
plazení (RP) a reflexní otáčení (RO). Jejím cílem je obnovení fyziologických pohybových 
vzorů, které jsou geneticky naprogramované. K jejich realizaci dochází díky stimulaci 
spoušťových zón, které jsou jasně určené. Využívá se časové (držení spoušťových zón 
v delším čase) a prostorové (aktivování spoušťových zón v určitém pořadí pro zvýšení efektu) 
sumace. Cvičení by se mělo provádět v pravidelných intervalech (Pavlů, 2003; Vojta, Peters 
1995). 
 
7.1.1 Reflexní plazení 
Prvním vzorem je RP. V tomto vzoru se využívá hlavně vzpřímení (důležitá EXT 
páteře v jejích segmentech) a pohyb trupu (přesun těžiště), který je ve směru opěrných 
končetin, přesněji k opěrnému bodu na lokti. Důležitým faktorem je také využití 
kontralaterálního vzoru opěrných končetin. Musí se dodržovat přesně definovaná výchozí 
poloha (která je nestabilní a zároveň i aktivní): leh na břiše 
○ hlava rotována o 30° ke straně (čelistní strana) 
○ ČHK (čelistní horní končetina) – FL v rameni 120°, ABD 30°, mediální kondyl 
humeru je položen na podložce, FL v lokti 45°.  
○ ČDK  (čelistní dolní končetina) – u dospělého je v EXT (u kojenců FL 30-40°, 60° 
ABD a ZR 40°v kyčelním kloubu, koleno FL 40°). 
○ ZHK (záhlavní horní končetina) – nulové postavení v rameni i lokti, podél trupu.  
○ ZDK (záhlavní dolní končetina) – ABD a ZR (u kojence stejné jako u ČDK).  
Spoušťových zón je dohromady 9 (4 hlavní na končetinách a 5 vedlejších v oblasti 
trupu). Odpovědí organismu jsou vzpřimovací reakce (ČHK tvoří opěrný bod pro trup, 
pletenec ramenní se vzpřimuje proti gravitaci a hlava s trupem se pohybuje přes kloub 
ramenní). Punctum fixum je na lokti ČHK, ne na ruce, kde dochází k dorsální flexi s radiální 
dukcí a je možno uchopit předmět. Na ČHK dochází k připojení lopatky k hrudníku pomocí 
svalů : mm. rhomboidei, m. trapezius, m. subscapularis, m. serratus anterior. Na ČHK i ZHK 
dochází k oporám o kolenní klouby, trup se pohybuje, noha se stává oprou, dochází k flekční 
fází, která je srovnatelná s krokovou fází.  
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Tento vzor neovlivňuje pouze pohybový systém, ale působí také na vnitřní orgány, 
dochází ke změně stereotypu dýchání, kdy díky kontrakci břišní stěny se zvýší také nitrobřišní 
tlak, a díky tomu se zabrání vychýlení bránice při nádechu, což vede k zesílení nádechu 
s následným rozvíjením hrudníku a kostálnímu dýchání. Díky tomuto mechanismu se zlepší 
vitální kapacita plic se současným zmenšením mrtvého prostoru (Vojta, Peters 1995).  
 
7.1.2 Reflexní otáčení 
RO se popisuje jako pohyb ze zad přes bok na břicho a pokračování by bylo do pozice 
na 4, jeho cíl je lezení. Rozděluje se do 2 fází – RO1 (poloha na zádech) a RO2 (poloha na 
boku). V případě RO1 se vychází z asymetrické polohy (hlava rotována 30°na stranu), používá 
se jen jedna spoušťová zóna (trupová zóna), ke které jsou přidávány klíčové body (většinou na 
okostici). Po stimulaci dochází k „rozvinutí končetin“, tzn., že jsou aktivovány zevní rotátory 
kořenových kloubů. Kontrahována je i bránice a napětí z ní je přeneseno do jejího úponu, 
dochází k zesílení břišního lisu, který působí v nádechu proti vychýlení bránice. Kontrakce 
působí přes žebra na hrudník (mm. intercostales externi) a ty díky vytvořené opory v podobě 
páteře rozpínají žebra (rozvinutí hlavně ve sternální oblasti). Dále se aktivují 2 břišní řetězce : 
○ první řetězec rotuje pánev k ZHK – m. obliquus abdominis internus ČHK přes 
m.transversus abdominis k m.obliquus abdominis externus záhlavní strany. 
○ druhý šikmý řetězec rotuje pletenec ramenní k záhlavní straně - m. obliquus 
abdominis externus čelistní strany přes m.trasversus abdominis k m. obliquus 
abdominis internus záhlavní strany a zároveň táhne pletenec ramenní k synergické 
funkci s m.pectoralis minor et major (Vojta, Peters 1995).  
 
7.2 Další metody 
Do terapie je možno zařadit další metody, které mají za cíl uvolnit zvýšené napětí ve 
svalech nebo techniky dobré pro zvýšení rozsahu pohybu, jako jsou například : 
○ metoda Bugnet (autor Thea Bugnet) 
- tzv. metoda svalové reedukace na bazi posturálních reflexů 
- cíl : uvolnění hypertonických svalů (pracuje ve svalových řetězcích – uzavřených i 
otevřených), z toho plyne zlepšení svalové koordinace, ekonomiky pohybu.  
- jedná se o izometrickou kontrakci proti odporu v přesně dané výchozí poloze, kde 
klouby jsou centrované, dochází k rovnováze mezi agonisty a antagonisty, a ve 
kterých působí ideální podněty z pohybového aparátu (klouby, svaly, šlachy). 
- k terapii lze použít i pomůcky, jako např. závaží, elastické pruhy atd. (Pavlů, 2003). 
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○ integrativní pohybová terapie : Petzold  
- ovlivňují hlavně svalový tonus, využívají složek klasické fyzioterapii a přidávají 
specifické techniky : jde o terapii pohybem, často taneční terapii, terapie 
s využitím hudby a umění, nacvičují se i běžné aktivity nemocného právě 
v kombinaci s nově naučenými technikami. 
- velice individuální a musí se přizpůsobovat reakci pacienta.  
- má vliv nejen na pohybovou složku, ale také výrazně na sociální a psychologickou. 
○ metoda Méziéres 
- Meziérés vypracovala metodu posturální reedukace, nazvala jsou metodu jako 
„fyzioterapii morfologických odchylek“, vnímá člověka jako celek a i svalová 
zřetězení. 
- vycházela z předpokladu, že zadní skupina svalů tvoří jeden velký svalový celek, 
který bývá v hypertonu či ve svalovém zkrácení.  
- terapie : aktivní protahování s aktivní výdrží v protažených pozicích hypertonických 
svalů za neustálého sledování terapeutem z důvodu, aby nedocházelo k použití 
náhradních pohybových vzorců, což vede k inhibici zkrácených agonistů a 
aktivaci oslabených antagonistů.  
- metodu dále rozpracovali žáci : 
-  Souchard – globální posturální reedukace, a v ní popsal další svalové řetězce 
(antero-interní, inspirační, horní ramenní, antero-kyčelní). 
- Nissand – posturální rekonstrukce- připojil přední krční řetězec. 
○ cvičení s využitím míčů 
- velikostí přizpůsobené pacientovi, Susane Klein - Vogelbach – publikovala ucelený 
systém cvičení na míčích, kde hlavním úkolem bylo využití rovnovážných 
reakcí. 
○ cvičení s využitím pružných tahů 
 - pomůcky pro posilování, využití gumových pruhů, které jsou elastické a zároveň 
pevné; terapii pomocí Theka-Bandů vypracoval Alois Brugger.  
○ terapie s použitím zavěšovacího aparátu, tzv. „smyčkového stolu“ (Schlingetisch)  
– svým způsobem se jedná o metodu podobnou cvičení ve vodě, jelikož díky 
zavěšovacímu aparátu dochází k vyloučení váhy těla při terapii, což je výhodné 
pro odlehčení kloubů, pomáhá ke zmírnění bolestí (díky odlehčenému 
polohování) (Pavlů, 2003). 
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8 FYZIKÁLNÍ TERAPIE A LÁZEŇSKÁ LÉČBA U AS 
 
V rámci fyzikální terapie využíváme hlavně tepelných procedur, ať už lokálních 
(parafín, peloidy) nebo celkových (sauna, koupele – nejlépe 38-49°C), kde se využívá 
termických účinků vody, pro mj. zlepšení cirkulace a prokrvení svalstva, má pozitivní účinky 
na oběhový systém – např. klesá krevní tlak, periferní odpor. V případě lokální aplikace 
pozitivně působí také účinek termický, spasmolytický, analgetický, změkčení vaziva a díky 
zlepšení prokrvení dochází i ke stimulaci specifických a nespecifických imunitních reakcí. 
Vhodná je i subakvální masáž, kdy je kombinace tepelného účinku vody a masáže proudem 
vody pro uvolnění hypertonických svalů. Vhodné pro zlepšení pohyblivosti a zároveň i pro 
uvolnění či posílení svalových struktur je i cvičení ve vodě, využívá se termických účinků 
vody, zároveň odporu, který voda klade a i možnost nadlehčení. Indikuje se nejen cvičení, ale 
také plavecké styly – nejvíce kraul nebo znak (Capko, 1998; Hromádková et al., 1999; 
Jandová, 2009). 
 Interferenční proudy jsou také vhodnou procedurou díky jejich účinkům - analgezie, 
hyperemie a tonizace. Analgeticky a protizánětlivě působí také magnetoterapie, která přidává 
ještě účinky myorelaxační, vazodilatační a podporuje hojení. Doporučovanou procedurou je i 
ultrazvuk, u něho dochází k přeměně mechanické energie na tepelnou, dále pomáhá k excitaci 
reaktivnějších molekul, a tím urychluje některé chemické reakce v těle, napomáhá ke zvýšení 
permeability buněčných membrán a v neposlední řadě má také spasmolytické a analgetické 
účinky. Všechny tyto procedury se dají spojit a načasovat do 4 týdnů v rámci lázeňské léčby, 
na kterou mají právo pacienti s AS od pojišťoven jednou za rok. Vyhledávanými lázněmi jsou 
např. Jáchymov, lázně Bohdaneč či Teplice v Čechách (Capko, 1998; Hromádková et al., 
1999; Jandová, 2009). 
Jednou z dalších účinných balneologických procedur na AS jsou radonové koupele či 
brachyradiumterapie. V tomto případě je léčebnou látkou radon,  je charakterizován jako alfa-
zářič, jeho stopové množství se nachází u vývěrů přírodních léčivých pramenů, poločas 
rozpadu činí 3, 82 dní. Hojně se používá jako v rámci lázeňské léčby.  Je používán jako 
„přísada“ v koupelích, kde se používá pouze radon (ne radium) s radioaktivitou 1,5 kBq/l. Jeho 
účinnost je závislá na prostupu radonu kůží, která by měla být v dobrém zdravotním stavu a 
důležitá je i periferní cirkulace. Kůže se tak stává regulátorem uvolnění radonu do organismu. 
Před samotnou koupelí není výhodné provádět očistnou sprchu z toho důvodu, že radon je 
lehce rozpustný v tucích a vstřebávání probíhá poměrně rychle přes mazové žlázky kůže. 
Radon je chemicky stabilní plyn (tzv. inertní), díky tomu se do chemických reakcí nezapojuje 
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přímo, ale dceřinné produkty (atomy těžkých kovů), které prostupují kůži společně s radonem 
se reakcí zúčastňují, ozařují hlubší vrstvy kůže. Záření alfa může ovlivňovat biochemické 
procesy ve tkáních. Radon je do cílových tkání či orgánů transportován pomocí krve. Je 
zadržen ve žlázách s vnitřní sekrecí a v nervové tkáni. Právě zde má alfa-záření biostimulační 
efekt. Další účinky radonové koupele: 
- stimulace syntézy deoxyribonukleové kyseliny v buněčných jádrech a způsobuje 
enzymatické „opravy“ v lymfocytech.  
- zvyšuje hladinu testosteronu (až dvojnásobná hodnota) – stimulace na nadledviny – 
tvorba kortizolu.  
- účinky na imunitní systém – působí protizánětlivě (snižují počet eozinofylů a lymfocytů 
v krvi, zvyšují fagocytární schopnost leukocytů) – tato účinnost působí ještě až 3 
měsíčně po k lázeňské léčbě. 
- účinnost : analgetická, diuretická (vylučování kyseliny močové). 
- mají mírný vazodilatační efekt ( indikace u cévních chorob).  
- pozitivní vliv na žlázy s vnitřní sekrecí – zlepšují funkci štítné žlázy a pankreatu.  
- biostimulační účinky – mobilizuje obranné reflexní a regenerační schopnosti organismu. 
Při koupelích dochází i k vdechování radonu, jeho množství je zanedbatelné. 
Neretinovaný (zadržovaný), nerozpadlý radon je vydechován plícemi, maximálně do 30 minut 
od konce koupele. Minimální inhalace při radonových koupelí může vést příznivě i na 
respirační systém a to na uvolňování hlenu, ovšem byly prokázány karcinogenní účinky 
doprovodných těžkých kovů, proto se k inhalaci radonová voda nepoužívá (Jandová, 2009).  
V Jáchymově (léčebných lázních) se provádí speciální léčebná kůra – 
brachyradiumterapie, kdy dochází k přikládání aplikátorů s radioaktivními rudami přímo na 
oblast postiženého orgánu. Aplikátor je uzavřený radiový zářič, který má podobu 
dvouplášťových tub a je uložen v aplikačních pouzdrech, které jsou ještě vkládány do obalů. 
Pacient musí být pod dohledem lékaře (před i po aplikaci) a indikace, kontraindikace jsou 
přísně definovány (Jandová, 2009). 
 
8.1 Účinek u mimokloubních projevů 
Termické účinky teplých koupelí nebo lokálních aplikací tepla společně se 
spasmolytickými účinky lze aplikovat na přetížené svaly, přesněji na mm. trapezii, mm. 
pectorales, měkké tkáně v oblasti hrudníku, které zlepšují expanzibilitu hrudníku a tím 
stereotyp dýchání. Interferenční proudy mají tonizační účinky (posílení svalového tonu), proto 
by se mohly využít u atrofických či oslabených svalů. Tonizačních účinků společně 
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s termickými lze využít i u podvodní masáže. Magnetoterapie má analgetické a myorelaxační 
účinky, pomáhá tedy zlepšit výchozí postavení pohybového systému např. pro dechovou 
rehabilitaci. Jak bylo zmíněno o léčbě amyloidosy (kapitola 5.3), jednou z terapií je 
chemoterapie alkylačními látkami - ultrazvuk má účinky na tkáň takové, že dochází ke 
zrychlení tkáňové difúzi a tím se tkáň alkalizuje. Radon má protizánětlivé účinky, což 
znamená, že snižuje aktivitu zánětu a tím i reaktantů akutní fáze mezi které patří i amyloid 
(Capko 1998; Jandová, 2009). 
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9 KAZUISTIKA 
J. Š. , muž 
Anamnéza 
Rok narození : 1972 
Diagnóza : Ankylující spondylitida V. stupně, coxartróza III.stupně oboustranně 
RA : otec – diagnostikována AS, smrt před dvěma roky - CMP 
- matka zdráva  
- neudává jiné dědičné nemoci 
OA : BDN, operace, úrazy či jiné závažné nemoci neudává 
SA : žije s manželkou, 3 děti 
PA : kuchař  
Abusus : nekuřák, alkohol příležitostně 
FA : Diclofen při bolesti (snaha o co nejmenší užívání) 
NO : kolem roku 1985 problémy s koleny, kyčlemi, bolestmi SIS – pro AS v rodině odeslán 
k revmatologovi – diagnostika AS, v péči revmatologa od 1991.  HLA-B27 pozitivní. Od 
diagnostiky jezdí do lázní, nyní po 20. - Teplice v Čechách, Teplice nad Bečvou, 
Turčanské Teplice, v posledních letech pouze Jáchymov, 1/rok na 4 týdny. Ranní ztuhlosti 
přítomny, po protažení ustupují, každé ráno cvičí kliky. Na rehabilitaci pravidelně 
nedochází, 2x/měsíc masáže, 1-2x/týden plavání. Nejvíce spí na boku, někdy na zádech, 
díky polohovací posteli spíše vsedě (dlouho nevydrží), tvrdá matrace. V práci ho AS moc 
nelimituje, má pouze zkrácenou pracovní dobu. Při ADL neudává limitace, pouze  
navlékání ponožky na LDK díky coxartróze obtížnější, v nejbližší době TEP levého 
kyčelního kloubu. 
Sport : dříve hrál fotbal, konec v žákovské kategorii díky diagnostice AS, nyní kolo a 
procházky.  
Mimokloubní projevy : recidivující iridocyklitida (cca 1/rok v posledních 5 letech), mírná 
hypertenze zjištěna nedávno, dušnost přítomna v posledním půl roce - dušnost pří chůzi do 
schodů a do kopce (Borgova škála 6- 7).  
Vyšetření  
Aspekce :  
- Stoj zepředu : 
Stoj je mimo středovou osu, více zatížena LDK, trup ukloněn doleva. Podélná klenba 
na LDK oploštělá, kolenní a kyčelní klouby v semiflexi. PDK více v zevní rotaci. 
Konfigurace lýtek a stehen souměrná. Mírně zešikmená pánev (pravá spina výše). 
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Břicho prominuje ventrálně, vyklenuje laterálně (více vpravo). Trup nakloněn doleva. 
HKK ve vnitřní rotaci (LHK více). Konfigurace m. trapezius nestejnoměrná, zvýšené 
napětí oboustranně (více vlevo). Hlava mimo střední osu, spíše vlevo.  
- Stoj zezadu 
Plochonoží LDK, PDK v ZR, DKK kyčelních i kolenních kloubech v semiflexi, 
kontura lýtek a stehen symetrická, pánev v rovině (možná mírně P strana výš). Trup 
ukloněn doleva. Thorakobrachiální trojúhelníky nesouměrné, na pravé straně větší, 
vyklenutí břišní stěny více vlevo. HKK drženy ve VR, semiflexe v loktech a PHK ve 
větší ABD. Hyperkyfóza hrudní páteře, zvýšené napětí paravertebrální svalů, 
hypertonus mm. trapezii, více vpravo, pravé rameno celkově výše. 
- Stoj z boku 
Semiflexe kolenních a kyčelních kloubů, retroverze pánve, vyhlazená bederní 
lordóza, fixovaná hyperkofźa hrudní páteře, hlava v předsunutém držení a v záklonu 
(zvětšená hyperlordóza). HKK v VR a protrakci. Těžiště posunuto více dozadu, 
kompenzace semiflexí DKK. Ochablá břišní stěna.  
- Stoj na 1 DKK  
Větší problémy s udržením stability na LDK (pravděpodobně z důvodu artrózy – 
bolestivost), Trendelenburg negativní. 
- Stoj se zavřenýma očima 
 Stabilitu udrží, těžiště spíše dozadu. 
- Chůze  
Menší kroky, odvíjení chodidel v pořádku, nedosáhne plné extenze v kolenních 
kloubech, souhyb HKK menší. Držení těla zůstává při chůzi kyfotické s výrazným 
předsunem hlavy, HKK v protrakci a VR. Chůze je stabilní, pacient neudává žádné 
problémy.  
Svalové dysbalance : 
Zkrácené vnitřní rotátory paží, oslabené dolní fixátory lopatek; hypertonus 
paravertebrálních svalů, ochablé břišní svalstvo; v hypertonu mm.trapezii, mírně zkrácené 
hamstringy, flexory kyčelního kloubu.  
Pohyblivost 
- Cp : flexe a lateroflexe na obě strany minimální (cca 5-10°). Omezená i pohyblivost do 
rotace, více na pravou stranu (L : 35°, P : 25°). 
Zkoušky : 
- Stiborova vzdálenost : 1,5cm 
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- Schoberova zkouška : 1,5 cm 
- Thomayerova zkouška : + 18 cm 
- Forestierova fleche : 24cm 
- lateroflexe : 2 cm (brzy předklon a rotace). 
Ottův : 1cm předklon, Ocm záklon 
Při delší FL dochází k třesu dolních končetin, bolesti v lumbální části zad. 
Stereotyp dýchání  
Lokalizováno do oblasti břicha, nevýrazné dýchací pohyby. Rozvíjení hrudníku (max 
nádech a max výdech) : 2 cm. 
Kontaktní dýchání – rozvíjení horních žeber v normě, dolní žebra se téměř nerozvíjejí, do 
oblasti ingvinálního kanálu jen lehce.  
Bruggerův sed neudělá (fixovaná hyperkyfóza, retroverze pánve i hyperlordóza Cp), 
nedokáže izolované pohyby v oblasti pánve, hrudníku, hlavy – pohyb unblock.  
Goniometrie  
Snížená pohyblivost v ramenních  kyčelních i kolenních kloubů, ostatní klouby v normě. 
- ramenní kloub - flexe – vysoká aktivita trapézů, 110°. 
- abdukce - scapulohumerální rytmus : HKK do ABD cca 100°, brzké zapojení 
lopatek (cca 50°), vysoká aktivita mm. trapezií. 
-extenze – téměř nulová. 
- omezené zevní rotace na obě strany (více vlevo). 
- kyčelní kloub : flexe vleže - s nataženou 2. DK – LDK 60°, PDK 70°. 
- s pokrčenou 2.DK – LDK 70 °, PDK 80°. 
- extenze – ani ne do nulového postavení 
- rotace – PDK – VR 5-10°, ZR – 30° 
- LDK – VR O°, ZR 10° 
- abdukce – výrazná souhra s pánví.  
- kolenní kloub : - flexe v normě 
 - extenze : nedokáže do nulového postavení. 
Testy HSS : 
Z důvodu hyperkyfózy pacient neleží na břiše, proto jsem nemohla provést extenční test a 
test extenze v kyčlích. 
Test flexe trupu  
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Flexe trupu je minimální, dochází k velkému zapojení břišních svalů (m. rectus 
femoris), hrudník i umbilicus migrují kraniálně, vyklenutí laterální skupiny břišních 
svalů, výrazné zapojení krčních flexorů. 
Brániční test  
Svaly proti odporu aktivovány malou silou. Laterální rozšíření spodních žeber 
minimální.  
Test břišního lisu  
Hrudník se vrací do inspiračního postavení, zapojení paravertebrálních svalů, aktivita v 
krčních flexorech, aktivace m. rectus femoris, umbilicus migruje kraniálně. Slabost a 
třes svalů dolních končetin. 
Test flexe v kyčli  
 Souhyb s pánví i páteří (úklon na stranu flexe), tlak v ingvinální krajině nezvýšen. 
Návrh terapie   
Krátkodobá : 
- měkké techniky na hyperalgické zóny, trigger pointy 
- uvolnění zkrácených svalových skupin – pomocí uvolňovacích cviků a PIR 
- mobilizace a trakce pro uvolnění páteře a kloubů 
- posílení oslabených svalových skupin 
- protahovací cviky na zvýšení pohyblivosti páteře 
- respirační fyzioterapie zaměření na rozvoj bráničního dýchání a pohyblivost spodních 
žeber. 
Dlouhodobá :  
- úprava životního stylu a podmínek prostředí 
- zaučení cviků na domácí cvičení (uvolňovací cviky a cviky na zvýšení pohyblivosti 
páteře) 
- pokračování v pravidelních masážích a plavání 
- respirační fyzioterapie. 
Fotodokumentace viz příloha 13.2
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10 DISKUZE 
 
Ankylozující spondylitida je všeobecně známa spíše jako nemoc postihující především 
pohybový systém, ve většině literatury týkající se revmatických onemocnění najdeme 
podrobný popis rozvíjejících se změn na skeletu či na sakroiliakálním skloubení společně i 
s rentgenovými snímky postižených oblastí. Ve velkém množství případů je pouze malá část 
popisu průběhu nemoci věnována komplikacím ve smyslu mimokloubních příznaků, a to ještě 
nedochází ke sjednocení této problematiky.  
Většina autorů, ze kterých jsem čerpala (Olejárová, 2008; Pavelka, Rovenský, 2003; 
Klener et al., 2001) se sjednotila v postižení oči – uveitidě (nebo také iriditidě, iridocyklitidě) a 
uvádí jej jako nejčastěji se vyskytující projev a uvádí i možnost, že právě tento klinický 
příznak může předcházet samotné diagnostice AS. Jako vzácnou manifestaci popisují všichni 
autoři plicní fibrózu. V možném postižení srdce se autoři shodují také, ovšem v přesné 
diagnostice se nesetkávají. Olejárová (2008) i Pavelka, Rovenský (2003) popisují aortální 
insuficienci, Pavelka, Rovenský (2003) přidává i aortitidu, naproti tomu Klener et al. (2001) se 
spíše přiklání k perikarditidě. Amyloidósu zmiňují dva autoři – Pavelka, Rovenský (2003) i 
Klener et al. (2001). Olejárová (2008) se zmiňuje o kožních poruchách (psoriativní kožní 
projevy); Pavelka, Rovenský (2003) udává, že u některých pacientů se mohou objevit také 
neurologické útlakové syndromy a Klener et al. (2001) píše také o enterokolitidě, kterou spíše 
poukazuje na diagnózu enteropatické spondylitidy (Překryvný syndrom). Procentuální 
zastoupení společných chorob se u autorů zásadně nemění.  
Díky znalostem o mimokloubních příznacích u AS je možné na základě již počínajících 
příznaků, jako je např. u uveitidy zrudnutí, pálení a slzení očí nebo u začínající plicní fibrózy 
dušnost, nasměrovat léčbu právě na tyto poruchy, čímž je možno zabránit jejich progresi.  
Pacienti trpící AS musí zařadit cvičení do svého denního programu. Nejvíce jsou  
indikovány cvičení a metody napomáhající udržovat rozsah pohyblivosti kloubů, a také 
pomáhají se zmírnění bolesti. Je to jeden z hlavních cílů u tohoto onemocnění, ovšem zapojení 
i dalších metod do cvičebního plánu nemocného má své výhody. Nejen že se zaměří na 
problémy z „jiné strany“, ale může to znamenat také tzv. „oživení“ cvičební jednotky pacienta. 
„Běžná terapie“ se skládá z technik měkkých tkání, masáží, trakcí – zejména pro uvolnění 
zvýšeného napětí. Dále LTV, PNF, především pro posílení oslabených svalů. Velmi důležitou 
součástí je respirační fyzioterapie pro lepší a ekonomičtější stereotyp dýchání, hlavně se 
zaměřením na hrudní oblast jelikož z důvodu restrikce dochází spíše k břišnímu dýchání. Také 
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pohybová léčba pro udržení celkové kondice má své uplatnění. Další možnou metodou je 
metoda dle Schrottové.   
V navrhované léčbě jsem se snažila popsat jaké účinky by pro nemocného s AS měla 
např. Vojtova metoda, která využívá umělých vzorů z vývojové kineziologie. Reflexní plazení 
umožňuje zapojení svalů, které bývají často oslabeny. V případě AS, kdy dochází k oslabení 
fixátorů lopatek, při reflexním plazení se na ČHK „připojuje“ lopatka hrudníku právě pomocí 
mm. rhomboidei a společně se zapojují i m. trapezius (spíše spodní a střední část), m. 
subscapularis a m. serratus anterior, a celkově zapojení horní končetiny do opory, kdy dochází 
i k centraci v kloubu a trup se posunuje směrem nad opěrný bod na loketním kloubu. Využívá 
se taktéž antigravitační funkce m. pectoralis major, který musí být v souměrném zapojení se 
svým antagonistou – m. latissimus dorsi, a tím udržují trup v rovnováze nad opěrnou horní 
končetinou. Záhlavní horní končetina provádí nákročný pohyb, který zajišťují zevní rotátory 
paže (m. infraspinatus, m. teres minor, m. deltoideus – spinální část) společně s pars acromialis 
m. deltoidei jako abduktor. Na dolních končetinách, kdy ZDK vytváří oporu o koleno a ČDK 
provádí nákročný pohyb, by se dala využít kontrakce abduktorů a zevních rotátorů (m. 
obturatorius internus et externus, mm.gemelli inferior et superior, m. piriformis) kyčelního 
kloubu, nejvíce se uplatňuje kontrakce m. gluteus medius, které bývají taktéž u AS mírně 
oslabeny.  Důležitým faktorem, který by se u AS dal využít, je rozvinutí hrudního dýchání (viz 
níže). U reflexního otáčení taktéž by se dal využít ovlivnění dechového stereotypu (viz níže), 
k tomu ještě „rozvinutí“ horních končetin ve smyslu zevní rotace a abdukce, nesmí se 
opomínat i vliv na břišní muskulaturu a zapojení obou šikmých břišních řetězců.  
Ve výčtu dalších možností terapie byly uvedeny metody : Bugnet, Méziéres, které jsou 
zaměřeny hlavně na svalový tonus, kdy pomáhají k uvolnění nebo naopak posílení svalů či 
svalových skupin a tím pomáhá k zlepšení ekonomiky a také k progresi omezení pohybu 
horních končetin a také v oblasti kyčelních kloubů. Mezi doplňkovou léčbu také můžeme 
použít cvičení s využitím pružných tahů a nebo například terapii pomocí pohybu (hlavně 
tance), metodu Petzold. Operativní řešení na axiálním systému nebo kloubech je poměrně 
vzácné. 
Na lázeňskou léčbu mají „Bechtěrevici“ nárok jednou za rok na dobu 4 týdnů, kterou 
jim hradí pojišťovna. Častým místem jejich léčby bývají lázně Jáchymov, kde se využívá i 
účinků radonu. Příznivě určitě také působí společné cvičení v tělocvičně a hlavně vodě s vyšší 
teplotou, kde dochází i k odlehčení váhy těla a také se využívá tepelných účinků vody 
k uvolnění. Lázeňský pobyt nepůsobí jen na fyzickou složku, ale také na sociální a 
společenskou. Myslím si, že velký počet pacientů si oblíbí jedny lázně, kam se každoročně 
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jezdí. Díky tomu se postupem času „rozdělí“ na skupinky a snaží se o stejné naplánování lázní, 
a tím se rozvíjí jejich společenské aktivity a také různé výlety mimo naplánované procedury. 
Výhodou lázní je možnost využívání doplňkových kulturních akcí.  
Samozřejmě součástí rehabilitace je sociální intervence, snaha o to, aby nemoc 
nezasahovala a neomezovala pacienta v běžných činnostech, v povolání a také v zálibách, 
jelikož se jedná o nevyléčitelnou a progredující chorobu, je často důležité zaměřit se také na 
možné náhradní uplatnění v pracovní činnosti nebo nacházení nových hobby pro udržování 
společenské intervence. 
V současné literatuře se možnosti intervence rehabilitace u mimokloubních projevů 
příliš nevyskytuje, spíše je léčba upřednostňována farmakologicky nebo velmi často je napsána 
věta : „terapie spočívá v léčbě primárního onemocnění“. Mimokloubní poruchy jsou spojeny 
s dlouhodobým působením zánětu na organismus pacienta, proto určitě farmakologická léčba 
musí být součástí základní terapie. Ovšem rehabilitace má své místo v terapii těchto 
mimokloubních poruch. 
V případě uveitidy jsem ovšem nenašla jediný zdroj, který by se zmiňoval o možnosti 
ovlivnění fyzioterapií. Uplatňuje se nejvíce farmakologická léčba. 
V případě srdečních komplikacích  nejvíce uplatnění přináší pohybová léčba. U ní je 
snaha o zlepšení kardiopulmonální výkonnosti. Nejvíce přikláním k intervalovému tréninku. 
Pravidelné cvičení udržující kondici pacienta působí pozitivně celkově na organismus. Zátěž 
má svá specifika v působení i na imunitní systém. Jelikož dochází k změnám homeostázy 
(zátěž je v podstatě forma stresu), reagují na to i imunitní buňky. Protože nadměrná zátěž může 
způsobit snížená imunity, je důležité nastavit intenzitu tak, aby nedocházelo 
k imunosupresorovým účinkům. V současné době nebylo provedeno dostatečné množství 
studií prokazující přesný účinek na imunitní systém a hlavně jaké by bylo využití zátěže přímo 
u autoimunitních chorob. 
 Klinické příznaky amyloidosy jsou závislé na místě usazování amyloidu. Častým 
predilekčním místem je gastrointestinální trakt, přesněji řečeno jazyk. Díky tomu dochází 
k poruše polykání a mluvení, čili je na místě orofaciální rehabilitace. Díky makroglosii podle 
mého názoru dochází ke stažení okolních struktur a také k poruše polykacího aktu či artikulace, 
proto je nutností najít co nejekonomičtější náhradní stereotypy. Také uvolňovací metody 
především na mimické svaly by se měli vyskytovat mezi terapií. Amyloid se může usazovat i 
ve svalu, díky tomu dochází k postupné atrofii. Bohužel jsem nenašla žádné poznatky o 
působení masáží, měkkých technik nebo tepelných procedur na amyloidosu ve svalech, ale 
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myslím si, že díky stimulačním účinků a také zlepšením prokrvení a celkově obnově cirkulace 
by mohlo dojít ke zlepšení funkce postiženého svalu.  
 U plicních poruch je velmi důležitou složkou respirační fyzioterapie. Jako konečná fáze 
poruchy plic u AS je intersticiální plicní fibróza, s příznaky dušnosti a kašle. Respirační 
fyzioterapií lze výrazně ovlivnit a zmírnit příznaky a samotnou progresi vyvíjející se nemoci. 
Z důvodu zkrácení svalů kolem hrudníku se mění stereotyp dýchání na břišní, což má také za 
následek nedostatečné a nepřiměřené rozvíjení hrudníku pří dýchání, tím dochází k omezené 
vitální kapacitě a také zvětšenému mrtvému prostoru, kde je více „času“ pro zánětlivé procesy. 
Před každou terapií je nutno „připravit si terén, na kterém se bude pracovat“. K tomu se dají 
použít TMT, masáže či PIR na rozvolnění především hrudní oblasti. Využívá se 
lokalizovaného dýchání, pro rozvíjení právě především hrudní oblasti. Kromě rozvolňování je 
také důležitou součástí posilování nádechových svalů, které jsou oslabeny, k tomu lze využít 
inspiračních trenažérů, jenž kladou odpor proti nádechu a tím dochází k většímu „prodechnutí“ 
i do hrudní oblasti páteře.  
K zlepšení dýchání se dá použít i již zmiňovaná Vojtova metoda. V případě reflexního 
plazení, se může využít změny stereotypu dýchání. Jelikož díky restrikci, ať z důvodu 
svalového omezení nebo pro snížení progrese intersticiální plicní fibrózy, je důležité zaměřit se 
na rozvíjení hrudního dýchání. Díky aktivaci spoušťových bodů dochází ke kontrakci břišní 
stěny, což je také pozitivní efekt na oslabenou břišní muskulaturu, což vede k zesílení nádechu 
a většímu rozvíjení hrudníku. Tohoto efektu se využívá pro zlepšení vitální kapacity plic a také 
ke zmenšení mrtvého prostoru. Podobného výsledku docílíme i u reflexního otáčení, kdy už 
výchozí poloha vleže na zádech nám umožní většího rozvinutí mezižeberních prostor. Aktivací 
spoušťových zón dochází také k zesílení břišního lisu, kontrakci bránice a přesunutí napětí 
z bráníce do mezižeberních prostor, které „nutí“ k rozvíjení.  
Ani operace u mimokloubních poruch nejsou tak časté, v posledních fázích nebo při 
neléčených komplikacích může dojít k náhradě aortální chlopně v případě poruchy srdce nebo 
k transplantaci plic i ireverzibilní plicní fibrózy. 
Shrnutím v současné době není příliš informací o mimokloubních příznacích, které jsou 
pevnou součástí základní diagnózy AS, hlavně z pohledu rehabilitace.  
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11 ZÁVĚR 
 
Tato práce se snaží nahlížet na Ankylozující spondilitidu nejen jako na nemoc 
muskuloskeletárního systému. Přestože bývá pohybový systém nejvíce postižen, doprovází 
onemocnění i mimokloubní projevy, které jsou často limitem při běžných denních činnostech.  
Tato práce popisuje čtyři nejčastěji se vyskytující mimokloubní projevy, jejich etiologii, 
diagnostiku, terapii. Prvním zmiňovaným je uveitida, která může končit až slepotou a tak 
omezuje pacienta nejen po stránce fyzické, ale i po stránce sociální a psychické. Druhým 
projevem je onemocnění srdce, přesněji aortitida, v pozdějším stádiu aortální regurgitace, která 
může být v poslední fázi indikací k náhradě aortální chlopně. Dalším projevem je amyloidosa, 
která se může projevit téměř ve všech orgánech, například v jazyku či ve svalech. Posledním 
projevem jsou plicní onemocnění (plicní fibróza), která mimo jiné způsobuje dušnost, která 
může být limitem již při samotné chůzi, která je základním lokomočním prostředkem člověka.  
Možnosti léčby jsou ve většině případů farmakologické, ovšem i rehabilitace je může 
pozitivně ovlivnit, např. pro zmírnění komplikací plicní fibrózy – dušnost, lze využít především 
dechová cvičení a techniky měkkých tkání v okolí hrudníku, v případě onemocnění srdce se 
pozitivní účinkem ukazuje zlepšení kardiopulmonální výkonnosti díky přizpůsobené zátěži.  
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3 PŘÍLOHY 
 
13.1 Obrázky 
 Obrázek 1. Ligamenta páteře  
1 – lig. longitudinale anterius 
2 – lig. lomgitudinale posterius 
3 – ligg. interarcualia 
4 – ligg. interspinalia 
5 – ligg. intertrnsversaria 
6 – ligg supraspinalia (Čihák, 2001) 
 
  
Obrázek 2. Schéma biosyntézy komplexů HLA II.třídy s peptidy pohlcených proteinů. 
(Hořejší, Bartůňková, 2009) 
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 Obrázek 3. vlevo – osteofyty, vpravo – syndesmofyty, přemostění 
   (Trnavský, 1994). 
 
 
 Obrázek  4. Obraz bambusové tyče (Pavelka, Rovenský, 2003). 
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 Obrázek 5. Sakroilitida II. stupeň – nesouvislé zbytky kloubních štěrbin ve sklerotickém okolí 
(Pavelka, Rovenský, 2003) 
 
 
 Obrázek 6. Typický postoj pacienta s AS v pozdějším stádiu (Pavelka, Rovenský, 2003) 
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 Obrázek 7. Hypopyon u AS (Říhová et al., 2009) 
 
 
 
 
 Obrázek 8. Zadní synechie u AS (Říhová et al., 2009) 
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 Obrázek 9. Aortitida  (převzato z http://imaging.consult.com) 
 
 
 Obrázek 10. Aortální regurgitace (převzato z www.health-res.com) 
 Obrázek 11. Echokardiogram u nemocného s aortální regurgitací – mozaikovitý až červeně 
zbarvený proud, který zasahuje k hrotu levé komory (Klener et al., 2001) 
 
 87
 Obrázek 12.  Prsteny amyloidu po barvení Konžskou červení u myši (převzato z prezentace 
MUDr. Alice Skoumalové, Ústav chemie a biochemie 2.LF UK) 
 
 
 
 
 Obrázek 13. Amyloidosa jazyka (Klener et al., 2001) 
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 Obrázek 14. Fibrotizující alveolitida – hrubozrnná ložiska 
-v distální třetině – voštinové plíce (Klener et al., 2001) 
 
  
Obrázek 15. Flutter (Smolíková, Máček, 2006) 
 
 
 Obrázek 16. Inspirační trenažéry (Smolíková, Máček, 2006) 
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13.2 Fotodokumentace 
 
  
Obrázek 1.  Pohled z boku 
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 Obrázek 2. Pohled zezadu 
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 Obrázek 3. Pohled zepředu 
 
